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Maladie lithiasique urinaire 


Prevenir le risque de recidives 

Dr Marie Courbebaisse (marie.courbebaisse@aphp.fr), AP-HP, hopital europeen Georges-Pompidou, service de physiologie, 
explorations fonctionnelles renales, universite Paris-Descartes, INSERM U1151, Paris 


Compte tenu de la frequence de la lithiase renale (encadre) et de 
ses consequences potentielles, nous pensons utile de proposer 
un dossier thematique qui aidera chaque professionnel de sante 
a contribuer a la prise en charge optimale du patient lithiasique. 


B ien que la lithiase renale soit une pathologie 
la plupart du temps sans gravite, elle peut etre 
invalidante du fait de son caractere recidi- 
vant : en l’absence de prise en charge adaptee, le 
risque de recidive est de 50 % cinq ans apres un 
premier episode. Devolution peut se compliquer 
d’une maladie renale chronique®, voire d’une insuf- 
fisance renale terminale, notamment en cas de mau- 
vais controle des recidives ou de diagnostic non pose 
ou errone, et est ainsi responsable de 2 a 3 % des 
causes d’insuffisance renale terminale en France®. 


La colique nephretique inaugurale est le mode 
d’entree le plus frequent dans le parcours de 


soins et les situations d’urgence (colique nephre- 
tique febrile, anurique, 


Comprendre le processus 

lithiasique 


hyperalgique) ne 
doivent pas etre 
meconnues. Toutefois, 
la presence de calculs 
dans les voies urinaires 
peut se reveler par 
d’autres tableaux cliniques : hematurie, infection, 
decouverte fortuite a 1’imagerie, maladie renale 
chronique. Dans tous les cas, il est d’une impor- 
tance capitale de recuperer le ou les calculs, 
expulses spontanement ou retires par l’urologue, 
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JC. Chronic kidney disease in 
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al. Insuffisance renale terminale 
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4. Courbebaisse M, Prot-Bertoye C, 
Bertocchio JP, et al. Nephrolithiasis 
of adult: From mechanisms to 
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et de demander une analyse par spectrophotome- 
trie infrarouge qui permettra de comprendre le 
processus lithiasique, voire de poser un diagnostic 
de certitude en cas de composition specifique®. 
Si le calcul n’a pas ete recupere, la recherche de 
cristaux dans les urines peut permettre d’etablir 
le diagnostic dans certains cas et oriente tres sou- 
vent vers les anomalies metaboliques en cause 
dans la formation du calcul. La crist allurie permet 
aussi d’evaluer l’activite lithiasique et done le 
risque de recidive. 

Devant tout premier episode lithiasique un 
bilan initial s’impose (voir les recommandations 


Une personne sur 10 en France 

La lithiase renale est une pathologie frequente qui 
touche environ 10 % de la population frangaise, avec une 
nette predominance masculine (13,6 % des hommes et 
7,6 % des femmes) [1] . Dans plus de 80 % des cas, les 
calculs sont de nature calcique : oxalate de calcium ou, 
plus rarement, phosphate de calcium. La lithiase urique 
arrive en deuxieme position. Les lithiases monogeniques 
represented 1, 6 % des lithiases de I’adulte (dont 1 % de 
cystinurie) et 9,6 % des lithiases de I’enfant. 


du comite lithiase de l’Association frangaise 
d’urologie [CLAFU]) . Une exploration plus appro- 
fondie peut cependant etre indiquee en premiere 
intention dans certaines situations (composition 
du calcul evocatrice d’une lithogenese calcium- 
dependante, debut precoce, calculs multiples, 
bilateraux, recidivants, insuffisance renale, 
nephrocalcinose, signes faisant suspecter une 
cause genetique. . .). La nature du calcul, les ana- 
lyses biologiques, l’imagerie et l’interrogatoire du 
patient permettent, dans la majorite des cas, de 
definir l’etiologie de la maladie lithiasique et ses 
facteurs favorisants (le plus souvent, il s’agira 
d’erreurs hygieno-dietetiques). Cela doit aboutir 
a la mise en place d’une strategie therapeutique 
initiale et d’un suivi adapte afin de limiter le 
risque de recidives. Enfin, la lithiase renale peut 
s’integrer dans des processus pathologiques plus 
complexes et servir de « point d’appel » pour faire 
le diagnostic d’une maladie monogenique, d’une 
pathologie osseuse ou d’un syndrome 
metabolique. 

Comme le decrivent les articles de ce dossier, 
le parcours de soins du patient lithiasique va ainsi 
requerir l’intervention coordonnee de plusieurs 
professionnels de sante : urgentiste, urologue et 
nephrologue, mais aussi medecin traitant, mede- 
cin du travail, radiologue, biologiste, geneticien 
et dieteticien(ne). • 


L’auteure declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour Crinex, Biohealth, 
Amgen. 
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I Colique nephretique : adapter la prise 
en charge au degre d'urgence 

Dr Steeve Doizi, Pr Olivier Traxer (olivier.traxer@aphp.fr), service d’urologie, groupe de recherche Clinique sur la lithiase urinaire, hopital Tenon, 
Assistance publique-Hopitauxde Paris, universite Pierre-et-Marie-Curie, Paris 



L’incidence de la lithiase urinaire est en augmentation constante dans les pays industrialises et sa 
prevalence en France est estimee a environ 10 %. Parmi les patients lithiasiques, de 5 a 10 % deviennent 
symptomatiques chaque annee, la manifestation la plus frequente etant la colique nephretique aigue (CNA) 
qui represente de 1 a 2 % des entrees dans les services d’urgences (13) . 

Cette derniere correspond a une augmentation brutale de la pression dans la voie excretrice en amont 
d’un obstacle, source de douleur via la distension des parois du bassinet* 4 ’ 5) . ^obstruction est d’origine 
lithiasique dans environ 80 % des cas. Le diagnostic de CNA repose sur les donnees de I’interrogatoire 
et de I’examen Clinique. 


D ans sa forme typique la CNA se caracterise 
par une douleur brutale et intense, unila- 
teral, lombaire ou lombo-abdominale et 
d’irradiation le plus souvent anterieure et descen- 
dante vers la fosse iliaque et les organes genitaux 
externes (6) . Une fois le diagnostic etabli, nous dis- 
tinguons alors la CNA simple de la CNA compli- 
quee : survenue sur un terrain particular 
(grossesse, insuffisance renale chronique, rein 
transplants, rein unique, uropathie connue. . .) ou 
association a des signes de gravite (fievre, fris- 
sons, oligo-anurie) . 

Colique nephretique simple : soulager puis 
explorer 

Traitement antalgique 

II doit etre debute avant toute exploration com- 
plementaire eventuelle. Ce dernier repose sur la 
prescription d’anti-inflammatoires non steroidiens 
(AINS) qui, en plus de leur effet antalgique, dimi- 
nuent la filtration glomerulaire par inhibition de la 
synthese des prostaglandines (sans consequence 
chez les patients avec fonction renale normale), le 
tonus musculaire lisse des voies urinaires et l’oedeme 
inflammatoire au niveau de fobstruction. Ceci en fait 
le traitement de choix de la CNA (710) . L’administra- 
tion de ketoprofene par voie intraveineuse (seul 
AINS ayant l’AMM dans cette indication) sera privi- 
legiee du fait de sa rapidite d’action. Les antalgiques 
de palier I peuvent etre presents en association aux 
AINS lorsqu’une douleur faible a moderee persiste. 
Les antalgiques de palier III ne sont indiques en 



Figure 1. Scanner 
abdomino-pelvien non 
injecte : dilatation des 
cavites pyelocalicielles 
droites en amont 
d’un calcul de la jonction 
pyelo-ureterale 



association avec les AINS qu’en cas de douleur d’em- 
blee intense ou insuffisamment soulagee par les 
AINS. En cas de contre-indication aux AINS et de 
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De maniere similaire a la CNA simple, la realisation 
d’une bandelette urinaire et le dosage de la creatini- 
nemie sont systematiques, la prescription d’autres 
examens (hemocultures, ECBU, numeration formule 
sanguine [NFS], proteine C reactive [CRP], bilan 
d’hemostase. . .) dependant du contexte clinique. 

Traitement 


douleur d’emblee intense, les antalgiques de palier III 
sont indiques en premiere intention (11) . 

Examens complementaires 

En cas de doute diagnostique, un examen 
d’imagerie peut etre realise en urgence, sinon 
celui-ci peut etre realise a distance de la crise (6) . 
II s’agit d’un scanner abdomino-pelvien non 
injecte puis avec injection de produit de contraste 
si necessaire. Sinon, pour les CNA simples, l’ima- 
gerie est recommandee entre la 12 e et la 48 e heure 
et consiste soit au couple ASP-echographie reno- 
vesicale, soit a un scanner abdomino-pelvien non 
injecte qui est idealement l’examen de choix (6> 12) . 

La realisation d’une bandelette urinaire est 
recommandee, permettant de detecter une hema- 
turie microscopique (argument en faveur d’une 
origine lithiasique) ainsi qu’une infection urinaire 
justifiant un examen cytobacteriologique des 
urines (ECBU). L’ autre examen recommande de 
fagon systematique est la creatininemie (6) . 

Colique nephretique compliquee : 
hospitalisation systematique 

Les formes compliquees represented moins de 
6 % des CNA et requierent une hospitalisation 
systematique. 

Signes cTalerte 

En dehors des elements lies au terrain, le 
medecin devra s’attacher a rechercher systema- 
tiquement les complications suivantes : 

- des signes d’infection ; 

- une oligo-anurie ; 

- la persistance d’une intensity douloureuse ele- 
vee malgre un traitement antalgique bien conduit 
(CNA simple devenant compliquee) . 

Examens complementaires 

Un examen d’imagerie a type de scanner abdo- 
mino-pelvien non injecte doit etre realise en 
urgence afin d’etablir une certitude diagnostique 
quant a l’existence de l’obstacle. 


Trois entites necessitent un traitement chirurgical 
en urgence consistant en un drainage de la voie 
excretrice en amont de l’obstacle par voie endosco- 
pique retrograde (sonde ureterale ou sonde double J) 
ou percutanee (sonde de nephrostomie) [M1] : 

- la colique nephretique febrile ou pyelonephrite 
aigue obstructive (une antibiotherapie sera asso- 
ciee au drainage des urines) ; 

- la colique nephretique oligo-anurique se defi- 
nissant par la survenue d’une insuffisance renale 
aigue dont l’origine peut etre soit un rein unique 
(congenital, restant ou fonctionnel) , soit une obs- 
truction bilaterale (rare) ; 

- la colique nephretique hyperalgique se definis- 
sant par une douleur resistante a un traitement 
antalgique bien conduit (association AINS et titra- 
tion morphinique) . 

Traitement chirurgical : les dernieres 
recommandations europeennes 

Lorsqu’il est indique, le traitement chirurgical 
depend de la localisation du calcul, de sa taille, 
de sa composition supposee, de l’anatomie des 
voies urinaires ainsi que de la morphologie et des 
comorbidites du patient. 

Les dernieres recommandations de YEuro- 
pean Association of Urology (EAU) apropos du 
traitement chirurgical des calculs renaux et ure- 
teraux ont ete editees en 2016 (11) . 

Calculs renaux 

La lithotripsie extracoporelle (LEC) avec l’ure- 
teroscopie souple (URS-S) sont les traitements de 
premiere intention des calculs < 1 cm localises 
dans le bassinet, les groupes caliciels moyen et 
superieur. Les calculs > 2 cm doivent etre traites 
par nephrolithotomie percutanee (NLPC) en pre- 
miere intention, l’URS-S et la LEC etant des trai- 
tements de deuxieme intention. Pour les calculs 
de 1 a 2 cm situes en dehors du calice inferieur, les 
trois options therapeutiques (LEC, URS-S, NLPC) 
peuvent etre discutees en premiere ligne. Pour le 
cas des calculs de 1 a 2 cm situes dans le groupe 
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caliciel inferieur, il faut evaluer la presence ou non 
de facteurs de risque d’echec de la LEC (calculs 
resistant aux ondes de choc de la LEC [oxalate de 
calcium monohydrate : densite superieure a 1 000 
unites Hounsfield, brushite, cystine], tige infundi- 
bulaire etroite, angle pyelocaliciel inferieur aigu). 
En l’absence de ces facteurs, la LEC, l’URS-S et la 
NLPC peuvent etre indiquees en premiere inten- 
tion. En presence des facteurs de risque d’echec, 
les techniques endo-urologiques (URS-S et NLPC) 
sont recommandees en premiere intention. 

Ces recommandations sont resumees dans les 
tableaux 1 et 2. 

Calculs ureteraux 

Nous distinguons classiquement les calculs de 
l’uretere proximal et de l’uretere distal d’une taille 
inferieure ou superieure a 1 cm. 

Quelle que soit la localisation du calcul dans 
l’uretere, si sa taille est < 1 cm, l’ureteroscopie 
(URS) et la LEC sont les traitements de premiere 


Tableau 1. Recapitulate du traitement des calculs 
renaux (calculs de 1-2 cm du pole inferieur exclus) 

Calculs renaux (calculs de 1-2 cm du pole inferieur exclus) 

< 1 cm 

1. LEC ou URS-S 

2. NLPC 

1-2 cm 

LEC ou endo-urologie (URS-S ou NLPC) 

> 2 cm 

1. NLPC 

2. URS-S ou LEC 


Tableau 2. Recapitulate du traitement des calculs 
renaux polaires inferieurs de 1-2 cm 

Calculs renaux polaires inferieurs de 1-2 cm 

Facteurs de risque 
d’echec de la LEC 

Modalites de traitement 

OUI 

1. Endo-urologie (URS-S ou NLPC) 

2. LEC 

NON 

LEC ou endo-urologie (URS-S ou NLPC) 


Tableau 3. Recapitulate du traitement des calculs 

| ureteraux 


Calculs ureteraux proximaux et distaux 

< 1 cm 

LEC ou URS 

> 1 cm 

1. URS 


2. LEC 


LEC : lithotripsie extracoporelle ; URS-S : I’ureteroscopie souple ; 
NLPC : nephrolithotomie percutanee 


intention. Pour les calculs mesurant > 1 cm, l’URS 
est le traitement de reference, la LEC etant indi- 
quee en deuxieme intention. Ces recommanda- 
tions sont resumees dans le tableau 3. 

Cas de la grossesse 

Une prise en charge avec hospitalisation dans 
un service de gyneco-obstetrique est imperative. 

Un examen d’imagerie est systematique. L’echo- 
graphie (si possible associee au Doppler couleur) 
doit etre privilegiee, en particulier entre le 9 e jour 
et la 9 e semaine d’amenorrhee. Lindication d’une 
imagerie avec rayons X doit etre pesee en fonction 
du risque induit par la CNA, compliquee ou non, 
pour la patiente et pour 1’evolution de sa grossesse, 
un scanner abdominal (surtout « basse dose ») 
pouvant alors etre envisage pendant le 3 e trimestre. 
L’imagerie par resonance magnetique (IRM) sans 
gadolinium, lorsqu’elle est disponible, est le meil- 
leur examen a proposer a partir du 2 e trimestre si 
l’echographie n’est pas informative (1 13 . 

Le traitement antalgique consistera en la pres- 
cription initiale de paracetamol, d’antalgiques de 
palier II ou III en dehors du travail, les AINS etant 
non recommandes et contre-indiques au troisieme 
trimestre®. • 




1. La LEC permet de casser les calculs 
par voie externe en delivrant une onde de 
choc. Les fragments s’eliminent par voie 
naturelle. 

2. L’URS-S est une technique endosco- 
pique permettant de visualiser, 
fragmenter et enlever le(s) calcul(s) 
situe(s) dans les cavites renales. 


Olivier Traxer declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour Boston Sc, 
Coloplast, Lumenis, Rocamed, Olympus. 

Steeve Doizi declare n’avoiraucun lien d’interets. 
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I Le diagnostic positif et ses nombreux 
diagnostics differentiels 

Pr Martin Flamant (martin.flamant@aphp.fr), exploration fonctionnelle-nephrologie ; hopital Bichat-Claude-Bernard, Paris 


Les circonstances de decouverte de la maladie lithiasique sont multiples, allant d’une decouverte fortuite 
radiologique a I’etat de choc septique. On distingue schematiquement les diagnostics secondaires a une 
manifestation Clinique ou biologique des decouvertes incidentelles. Les manifestations cliniques revelatrices 
d’une maladie lithiasique sont pour la plupart independantes de la composition du calcul. 


Manifestations cliniques revelatrices : de la 
colique nephretique a I'infection urinaire 

La plus frequente est la colique nephretique, 
consequence d’une augmentation des pressions 
dans les cavites excretrices d’amont par obstruc- 
tion des voies urinaires par le calcul. Les carac- 
teristiques cliniques de la colique nephretique 
font l’objet d’une description detaillee dans le 
chapitre precedent. 

La maladie lithiasique peut egalement se tra- 
duire par des lombalgies aspecifiques, sourdes et 
mal localisees, orientant plus initialement vers un 
trouble musculo-squelettique que vers une origine 
renale. La maj oration de la douleur lors de l’activite 
physique, bien qu’egalement peu specifique, est 


1. Maladie lithiasique et infection urinaire : 
un lien binaire 


XT 



La presence de materiel lithiasique dans les voies excretrices ou la vessie 
favorise le developpement d’agents microbiens par colonisation du calcul, 

Escherichia coli et Proteus mirabilis au premier chef, mais egalement Can- 
dida albicans et Klebsiella pneumoniae. L’adhesion aux calculs est favorisee 
par la presence de biofilm a la surface des calculs et a I’ammonium urinaire. En cas 
destruction complete, peut apparattre un tableau de pyelonephrite obstructive, qui 
constitue une urgence a la derivation des urines (voir article p. 699). Inversement, cer- 
taines infections urinaires peuvent etre la cause directe de la lithiase : on parle de calcul 
infectieux (voir article p. 709). Le plus frequent est le calcul fait de struvite (phospho- 
ammoniaco-magnesien) qui represente 10 % de I’ensemble des calculs. Les germes 
responsables de ce type de lithiase sont les germes a activite ureasique, qui hydrolysent 
I’uree en ammoniaque transformee secondairement en ion ammonium. II s’agit essen- 
tiellement du Proteus mirabilis, de Klebsiella pneumoniae, de I’l/reap/asma urealyticum 
et des corynebacteries. Plus recemment a ete mise en evidence I’implication de nano- 
bacteries dans la formation des calculs de carbapatite, mais sans manifestation clinique 
revelatrice, et ceci sort done du champ de ce chapitre. 


habituelle. Des douleurs abdominales de localisa- 
tion autre sont possibles, dans l’hypochondre, le 
pelvis, la region iliaque ou le flanc, rendant encore 
plus difficile le diagnostic en premiere analyse. 

L’hematurie macroscopique peut reveler une 
maladie lithiasique. La coexistence de douleurs 
lombaires est particular ement evocatrice, mais 
elle peut etre isolee. Elle est la consequence de 
microtraumatismes de la muqueuse urinaire par 
la mobilisation des calculs. Ainsi, l’hematurie 
macroscopique liee au calcul fait souvent suite a 
des facteurs de mobilisation, tels que l’activite 
sportive intense, les transports prolonges sur 
terrain accident e, etc. Le diagnostic differentiel 
est alors celui d’hematurie d’effort, mais qui doit 
rester un diagnostic d’exclusion. L’existence 
d’une hematurie macroscopique, meme unique- 
ment a l’effort, doit ainsi systematiquement faire 
rechercher une cause organique (tumeur de 
la vessie, de la prostate, bilharziose, tumeur 
renale, nephropathie a depots d’immunoglo- 
bulines A [IgA], incluant la lithiase renale). 
L’hematurie microscopique, decouverte 
sur une bandelette auto-reactive ou un examen 
cytobacteriologique des urines (ECBU), peut 
reveler une maladie lithiasique. La encore, l’asso- 
ciation a des douleurs lombaires est partiellement 
un element d’orientation. L’analyse qualitative du 
sediment urinaire (taille normale des hematies, 
absence de cylindres hematiques), l’absence de 
proteinurie glomerulaire et d’hypertension arte- 
rielle (HTA) sont autant d’elements permettant 
d’orienter vers l’origine urologique de l’hematurie 
microscopique, dont la lithiase urinaire fait partie. 
La presence a l’ECBU de cristaux est evocatrice 
du diagnostic de lithiase, mais doit conduire 
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systematiquement a des complements d’exploration 
(echographie du rein et des voies urinaires, voire 
cystoscopie en l’absence de cause identifiee). 

L’infection urinaire, basse ou haute, est un mode 
de revelation non rare de maladie lithiasique, 
notamment chez la femme. Le lien entre infection 
urinaire et lithiase est bilateral (encadre 1). 

D’autres manifestations urinaires peuvent 
reveler une lithiase, notamment pour les calculs 
en position intra-vesicale. Ce peut etre en parti- 
cular des imperiosites, voire des douleurs mic- 
tionnelles a l’occasion de l’expulsion spontanee 
d’un calcul reste jusque-la non symptomatique. 

Lithiase asymptomatique : decouverte 
fortuite ou lors d'explorations ciblees 

Dans de nombreux cas, la lithiase peut rester 
totalement asymptomatique. C’est notamment le cas 
pour les micro-calculs, mais egalement parfois pour 
des calculs plus volumineux, s’ils ne sont pas mobiles. 
On peut dans de rares cas decouvrir un calcul coral- 
liforme de fagon fortuite, fobstruction complete du 
fond caliciel que le calcul moule le rendant asymp- 
tomatique (absence d’augmentation possible des 
pressions en amont). La decouverte se fait alors de 
fagon fortuite a l’occasion d’un examen d’imagerie 
present pour une autre raison : radiographie de 
l’abdomen sans preparation (ASP), echographie, 
scanner ou imagerie par resonance magnetique 
(IRM) [suivi de grossesse, traumatisme abdominal, 
manifestations digestives. . .] ou d’un examen urinaire 
systematique (ECBU, bandelette). 

La decouverte d’une maladie lithiasique asymp- 
tomatique peut egalement se faire de maniere non 
fortuite au cours d’explorations ciblees, soit dans 
le cadre de la recherche d’une cause a une insuf- 
fisance renale chronique, soit lors du bilan « d’ex- 
tension » de maladies renales (maladie de Dent, 
acidose tubulaire, cystinurie...) ou extrarenales 
a risque lithiasique (formes secondaires de 
lithiase). Parmi celles-ci, on peut citer la sar- 
coidose, l’hyperparathyroidie primaire, la maladie 
de Sjogren (lithiase calcique par hypercalciurie), 
les maladies inflammatoires chroniques de l’intes- 
tin (MICI), les resections digestives (lithiase 
oxalo-calcique par hyperoxalurie enterique) . . . 
Citons enfin le cas particulier des patients rece- 
vant des traitements inducteurs de lithiase, qui 
doivent faire l’objet d’une surveillance particu- 
liere. On distingue schematiquement les medica- 
ments physiquement presents dans la structure 


calculeuse (sulfamides, triamterene, indinavir, 
allopurinol, ceftriaxone. . .) et ceux inducteurs de 
lithiase par leur effet metabolique (inhibiteurs de 
l’anhydrase carbonique, vitamino-calcitherapie, 
modificateurs du pH urinaire) . 

Autant de diagnostics differentiels 
que de signes revelateurs 

Chacun des signes cliniques ou biologiques 
potentiellement revelateurs de maladie lithia- 
sique, tel que decrit plus haut, est source de dia- 
gnostic differentiel, et il n’est pas possible d’en 
faire une liste exhaustive. 

En ce qui concerne les manifestations doulou- 
reuses lombaires, plus ou moins associees a une 
hematurie, citons en premier lieu toutes les causes 
d’obstruction des voies urinaires non liees a un 
calcul, telles que l’obstruction urinaire par des cail- 
lots ou des fragments papillaires (necrose papillaire, 
au cours du diabete ou de la drepanocytose et favo- 
risee par la prise d’AINS), la fibrose retro-perito- 
neale primitive ou secondaire, l’envahissement 
tumoral intrinseque (tumeur vesicale ou ureterale) 
ou extrinseque (cancer du col uterin, de la prostate, 
du colon, de l’ovaire, carcinose pelvienne), les com- 
pressions extrinseques (adenopathies, lymphome, 
anevrysme de l’aorte abdominal), les formes conge- 
nitales (syndrome de jonction pyelo-ureterale en 
particulier), les causes infectieuses (tuberculose, 
bilharziose), traumatique ou radique. 

Les causes de douleurs lombaires sans rapport 
avec une obstruction des voies urinaires sont nom- 
breuses. On retient en particulier : 

- la pyelonephrite aigue ; 

- la thrombose de la veine renale (qui associe une 
douleur lombaire moderee et une proteinurie, parfois 
de fort debit, dans un contexte de thrombophilie) ; 

- l’infarctus renal (a evoquer devant l’association 
d’une douleur aigue intense avec hypertension 
arterielle severe et parfois hematurie macrosco- 
pique, dans un contexte atherothrombotique ou 
emboligene cardiaque) ; 

- les douleurs musculo-squelettiques (lumbago) ; 

- plus rarement l’infarctus splenique ou l’appendicite 
dans une forme atypique (appendice ectopique) ; 

Signalons egalement comme causes peu fre- 
quentes le loin pain hematuria syndrome (dont 
la presentation clinique est tres proche de celle de 
la lithiase renale symptomatique) et, dans une 
moindre mesure, le nutcracker syndrome (ou 
syndrome du casse-noisettes). • 


L’auteur declare declare n’avoir aucun lien 
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1. Daudon M, Traxer 0, Jungers 
P. Lithiase urinaire. T edition. 
Medecine-Sciences, Lavoisier, 

Paris, 2012, 672 p. 

2. Shokeir AA. Renal colic: 
pathophysiology, diagnosis and 
treatment. Eur Urol 2001;39:241-9. 

3. Gharbi C, Tostivint I, Bagnis Cl. 
[Renal stones and urinary tract 
infections]. Rev Prat 2014;64:978-9. 

4. Wang Y, Chen S, Wang W, et al. 
Renal vein thrombosis mimicking 
urinary calculus: a dilemma of 
diagnosis. BMC Urol 2015;15:61. 

5. Seetho IW, Bungay PM, Taal MW, 
etal. Renal infarction in patients 
presenting with suspected renal 
colic. NDT Plus 2009;2(5):362-4. 


TOME 138 | N° 9 | NOVEMBRE 20 


Tous droits reserves - Le Concours medical 


LE CONCOURS MEDICAL | 703 


> PABCOPBS DE SPINS 

Maladie lithiasique urinaire 

i Bilan de premiere intention 
6 et orientation dans le parcours de soins 

Dr Caroline Bertoye (caroline.bertoye@aphp.fr), service de physiologie-explorationsfonctionnelles, unite fonctionnelle d’explorations metaboliques 
et renales, Hopital europeen Georges-Pompidou, Paris 


Devant un premier episode lithiasique renal, un bilan initial 
minimal s’impose, fonde sur I’interrogatoire, I’analyse morpho- 
constitutionnelle du calcul, la cristallurie, et une exploration 
biologique minimale. Ce premier bilan peut permettre de definir 
I’etiologie de la maladie lithiasique et ses facteurs favorisants 
pour mettre en place le traitement initial et eviter les recidives. 
Une exploration biologique plus approfondie peut cependant 
etre indiquee en premiere intention dans certaines situations 
decrites ci-dessous, en cas de recidive ou en fonction des 
resultats de I’exploration biologique minimale. 

Des le premier episode lithiasique 

• L’interrogatoire devra preciser l’age de 
debut, l’activite lithiasique (nombre de calculs 
formes/nombre d’annees devolution), le mode de 
vie, le regime alimentaire, le volume de boisson, 


Tableau 1. Interpretation des resultats de I’exploration biologique de premiere 
intention chez un patient lithiasique. 

Parametre 

Seuil 

Interpretation 

Calcemie 

> 2,6 mmol/L 

Hypercalcemie 

Calciurie 

> 6,25 mmol/24 h (femme) 

> 7,5 mmol/24 h (homme) 

Hypercalciurie de debit 


> 3,8 mmol/L 

Hypercalciurie de concentration 

Uricurie 

> 3,6 mmol/24 h (femme) 

> 4,2 mmol/24 h (homme) 

Hyperuricurie de debit 


> 2,5 mmol/L (selon le pH) 

Hyperuricurie de concentration 

Uree urinaire 

> 4,8 mmol/kg/24 h* 

Exces d'apports en proteines 

Natriurese 

> 120 mmol/24 h 

Exces d'apports en sodium 

Creatininurie 

0,16 ± 0,03 mmol/kg/j (femme)* 

Permet de valider si le recueil 


0,20 ± 0,03 mmol/kg/j 

urinaire des 24 heures est correct, 


(homme)* 

excessifou incomplet 

Diurese 

< 2L/24 h 

Diurese insuffisante 

pH urinaire (urines du matin) 

<5,5 

Acidite urinaire excessive 


>6,5 

pH anormalement eleve 

Densite urinaire (urines du matin) 

>1020 

Hydropenie nocturne 


<1012 

Objectif chez le lithiasique 


* Lorsque Ton rapporte les resultats au poids du patient, il taut considered notamment en cas de surpoids et d’obesite, 
le poids theorique et non le poids reel. 


les traitements, les supplements dietetiques (vita- 
mine C dont le catabolisme augmente l’oxalurie), 
les antecedents (malformation urinaire, infections 
urinaires, corps etrangers ; fractures pathologiques 
pouvant compliquer certaines causes de maladie 
lithiasique renale ; resection ileale etendue, malab- 
sorption digestive, chirurgie bariatrique susceptibles 
d’induire une hyperoxalurie, diabete, syndrome 
metabolique), signes extra-renaux (syndrome sec, 
surdite. . .) ainsi que les antecedents familiaux pou- 
vant orienter vers une cause genetique. 

• L’analyse morpho-constitutionnelle du calcul 
par spectrophotometrie infrarouge doit etre effec- 
tuee des le premier episode lithiasique (et repetee 
en cas de recidive apres une longue periode sans 
calculs afin de ne pas meconnaitre une nouvelle 
cause). Elle permet de determiner la nature du 
calcul et d’orienter vers la cause. 

• La cristallurie (recherche de cristaux sur les 
urines fraiches du matin, conservees a tempera- 
ture ambiante et transmises au laboratoire dans 
les deux heures suivant la miction) peut per- 
mettre d’etablir le diagnostic etiologique (ex : 
cystine), d’orienter vers les anomalies metabo- 
liques en cause dans la cristallogenese et d’eva- 
luer le risque de recidive. 

• Une evaluation biologique sanguine (creatinine, 
calcemie, glycemie, uricemie) des urines des 
24 heures (creatinine, calcium, acide urique, sodium, 
uree) et d’un echantillon urinaire a jeun (pH, densite, 
examen cytobacteriologique des urines [ECBU], cris- 
tallurie) doit etre prescrite et interpretee (tableau 1). 

Si l’analyse du calcul montre une nature urique, 
un syndrome metabolique et un diabete devront 
etre cherches. 

Les erreurs dietetiques sont souvent les seuls 
facteurs de risque de calcul trouves (exces d’ap- 
ports en proteines et/ou en NaCl calcules a partir 
des urines des 24 heures, diurese insuffisante, 
apports calciques inadequats calcules a partir 
d’un questionnaire). 
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Differents 
types de cristaux 
visibles a I’examen 
microscopique 
des urines fraiches 
du matin, 
la cristallurie : 

A - acide urique 
dihydrate 
B - whewellite 
C - weddellite 


Illustrations fournies par le Dr Michel Daudon (service de physiologie renale, hopital Tenon, Paris) 



En cas de calcul d’oxalate de calcium monohy- 
drate (reflet d’une hyperoxalurie de concentra- 
tion) sans argument pour une hyperoxalurie 
primitive ou une oxalurie enterique, un reajuste- 
ment dietetique est souvent suffisant. 

Le recours a un avis specialise 

• Un avis specialise est indispensable (uro- 
logue, nephrologue) en cas de recidive lithiasique 
sans erreur dietetique ou dans les situations sui- 
vantes : 

- l’exploration de premiere intention a revele une 
hypercalcemie ou une hypercalciurie de debit 
(encadre 1) ; 

- la nature des calculs est en faveur d’une litho- 
genese calcium- ou phosphate-dependant (wed- 
dellite, brushite, carbapatite) ; 

- la nature des calculs est en faveur d’une maladie 
lithiasique genetique (ex : cystinurie, whewellite 
de morphologie Ic en rapport avec une hyperoxa- 
lurie primitive) [voir article p. 716] ou acquise (ex : 
whewellite de morphologie Ie en rapport avec une 
hyperoxalurie enterique) [voir article p. 709] ; 

- dans certaines circonstances : debut dans l’en- 
fance ou chez l’adulte jeune, calculs multiples, 
bilateraux, recidivants, insuffisance renale, 
nephrocalcinose, signes extrarenaux faisant sus- 
pecter une cause genetique ou une pathologie 
favorisante (par ex. colite, resection digestive, 
syndrome syndrome de Gougerot-Sjogren). 

Dans ces situations, une exploration plus appro- 
fondie est indiquee en premiere intention (tableau 2) . 

En cas d’hypercalcemie, il faut determiner sa 
nature parathyroidienne ou extraparathyroidienne. 

En cas d’hypercalciurie de debit, un test de 
charge orale en calcium (test de Pak-Broadus) [1] 
permettra de determiner le mecanisme de l’hyper- 
calciurie et/ou d’etablir le diagnostic d’une hyper- 
parathyro'idie primitive normo-calcemique C2) . 


1. Hypercalciurie de debit versus 
hypercalciurie de concentration 

En opposition a Ihypercalciurie de concentration 
(> 3,8 mmol/L) [qui peut temoigner uniquement d’une 
concentration excessive de calcium dans les urines le plus 
souvent due a une diurese insuffisante], Ihypercalciurie 
de debit signe une reelle augmentation de la quantite 
journaliere de calcium urinaire, quel que soit le volume de 
diurese. Le(s) mecanisme(s) etiologiques a I’origine de 
cette hypercalciurie de debit doivent etre precises puisque 
la prise en charge medicale differe selon les etiologies. 


2. Orientation vers la nature des calculs 
selon la mesure de la densite de Hounsfield 

• 360-650 UH : acide urique ; 

• 650-850 UH : cystine ; 

• 550-950 UH : struvite ; 

• 1 000-1 450 UH : weddellite ; 

• 1 200- 1 700 UH : whewellite ; 

• 1550-1 950 UH: brushite. 

Pour une mesure fiable, le calcul doit etre 
suffisamment gros (4-5 mm). 

* L’hyperthyro'idie se complique d’une 
hypercalciurie resorptive. 

** En cas d’hypophosphatemie, son origine 
renale ou extra-renale sera affirmee par le 
calcul de la capacite maximale de transport 
du phosphate rapporte au debit de 
filtration glomerulaire (TmP04/DFG) a partir 
de la phosphaturie et de la creatininurie 
d’un echantillon urinaire a jeun mesuree 
en meme temps que la phosphatemie et la 
creatinemie. 

*** L’infection urinaire et I’hypokaliemie 
sont des causes d’hypocitraturie qu’il est 
necessaire de traiter avant de mesurer 
la citraturie. Une contamination 
bacterienne dans le pot de recueil 
urinaire des 24 heures doit etre evitee en 
mettant 3 cuilleres a soupe d’hexamidine 
(Hexomedine) dans le pot avant de debuter 
le recueil. 

ECBU : examen cytobacteriologique des 
urines ; PTH : parathormone ; 

TSH : thyreostimuline. 


Tableau 2. Examens biologiques a realiser 

en cas d’indication d’exploration approfondie 

de la maladie lithiasique renale 


Sang (a jeun) 

Echantillon urinaire 

Urines des 


a jeun le matin 

24 heures 

Calcium 

Calcium 

Creatinine 

Phosphate 

Phosphate** 

Uree 

lonogramme 

Creatinine 

Sodium 

Bicarbonate 

pH 

Calcium 

Magnesium 

Densite 

Acide urique 

Creatinine 

ECBU 

Oxalate 

Glucose 

Cristallurie 

Citrate*** 

Acide urique 


Magnesium 

PTH 


Proteinurie 

25-(0H)-vitamine D 


Albuminurie 

Calcitriol 



TSH* 
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Enfin, en cas d’hypocitraturie confirmee (sans 
infection urinaire ni hypokaliemie) , un trouble de 
l’acidification de l’urine devra etre cherche dans 
un service de physiologie. 

• Un uroscanner injecte avec temps tardif doit 
etre realise au moins une fois en cas de lithiase 
recidivante a la recherche d’une anomalie des 
voies urinaires, notamment la recherche d’une 
maladie de Cacchi-Ricci C3) , Le scanner permettra 
egalement de mesurer la taille et la densite 
Hounsfield des calculs (encadre 2, p. precedente). 
Une consultation avec un urologue permettra de 
determiner la strategie de prise en charge des 
calculs en fonction de leur taille et de leur 
localisation. 


• En cas de fracture pathologique ou en cas d’ano- 
malie susceptible de diminuer la densite minerale 
osseuse (hyperparathyroidie primaire, perte renale 
de calcium ou de phosphate, defaut d’acidification 
urinaire), il convient de realiser une osteodensito- 
metrie et d’adresser le patient au rhumatologue. • 

L’auteure declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour I’entreprise 
Biohealth. 
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i Nature des calculs et prindpales 
I etiologies de la maladie lithiasique 

Dr Emmanuel Letavernier (emmanuel.letavernier@aphp.fr), Sorbonne universites-UPMC Univ Paris 06, UMR S 1155, F-75020, Paris ; 
INSERM, UMR S 1155, F-75020, Paris ; AP-HP, hopital Tenon, explorations fonction nelles multidisciplinaires and Cristal Laboratory, F-75020, Paris 


La plupart des calculs urinaires sont composes de plusieurs phases cristallines differentes, et plusieurs facteurs 
de risque lithiasiques coexistent en general chez les patients lithiasiques. Les prindpales etiologies sont 
resumees ci-dessous, en gardant a resprit que les calculs mixtes sont plus frequents que les calculs purs, et 
que si les calculs oxalo-calciques sont majoritaires (pres de 80 %), les calculs lies a des mutations genetiques 
(voir article p. 716) ou des medicaments doivent absolument etre diagnostiques precocement. 


Lithiases calciques liees a une hypercalciurie 
(oxalates de calcium et phosphates 
de calcium) 

1. Lithiases calciques avec hypercalcemie 

Sauf cas particuliers, l’hypercalcemie est res- 
ponsable d’une hypercalciurie. La principale cause 
d’hypercalcemie chronique est rhyperparathyroidie 
primaire. Les calculs contiennent souvent de l’oxa- 
late de calcium dihydrate (weddellite) , typique de 
l’hypercalciurie, et des phosphates calciques (car- 
bapatite ou brushite) du fait de la fuite renale de 
phosphate et de la resorption osseuse associees. 

2. Lithiases calciques dietetiques 

Ces calculs lies a des exces d’apports pro- 
teiques et sodes (et plus rarement calciques) 


sont extremement frequents (figure 1). Les 
apports sodes et proteiques augmentent la cal- 
ciurie. II s’agit le plus souvent de calculs formes 
d’oxalate de calcium dihydrate (weddellite), 
dependant de l’hypercalciurie, souvent associes 
a de l’oxalate de calcium monohydrate (whewel- 
lite : v. infra ) . 

3. Lithiases calciques non dietetiques 

Elies necessitent des complements d’exploration 
en seconde intention comme les tests de charge 
orale calcique (test de Pak) et sont souvent liees a 
une hyperabsorption digestive du calcium. On 
retrouve frequemment chez ces patients un taux 
eleve de calcitriol (vitamine D active) ou une sen- 
sibilite accrue a la vitamine D, dont l’origine n’est 
pas determinee. 
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4 . Cas plus rares de calculs calciques 

La presence d’une hypercalciurie dans un 
contexte d’urine alcaline induit la precipitation 
de phosphate de calcium. Cela s’observe dans les 
acidoses tubulaires distales (genetique ou 
acquise : Gougerot-Sjogren) ou en cas de prise 
prolongee d’acetazolamide ou de topiramate. 

Lithiases oxalo-calciques dependant 
d'une hyperoxalurie 

1. Calculs classiques de whewellite 

L’hyperoxalurie peut etre liee a un exces d’apports 
d’oxalate (cacao, vegetaux comme la rhubarbe, les 
epinards, roseille, les fruits secs, le the. . .) ou de pre- 
curseurs d’oxalate (proteines, vitamine C en compri- 
mes) mais le plus souvent il s’agit d’une hyperoxalurie 
de concentration liee a une diurese insuffisante qui 
induit la cristallisation d’oxalate de calcium monohy- 
drate (whewellite). Ce type de calcul, tres frequent, 
se developpe souvent sur des depots de phosphate 
de calcium presents sur la papille renale, les plaques 
de Randall (figure 2). Les calculs oxalocalciques 
dependant a la fois d’une hypercalciurie et d’une 
hyperoxalurie (melanges de whewellite et weddel- 
lite) sont tres frequents et revelateurs de problemes 
dietetiques (diurese insuffisante et exces alimentaires 
en proteines et sodium). 

2. Calculs dependants d x une hyperoxalurie 
enterique 

Les diarrhees de malabsorption (maladie de Crohn, 
grele court, by-pass digestifs type Roux-en-Y eten- 
dus...) majorent la presence d’acides gras fibres dans 
le tube digestif qui complexent le calcium du bol afi- 
mentaire et empechent sa liaison a l’oxalate afimen- 
taire. L’oxalate fibre est alors absorbe dans le colon et 
induit une hyperoxalurie majeure responsable de 
calculs recidivants et souvent d’insuffisance renale. 

3 . Calculs dependants d x une hyperoxalurie 
genetique 

Les mutations autosomiques recessives de 
3 enzymes hepatiques (codees par les genes AGXT, 
GRHPR et HOGA1 ) peuvent conduire a une pro- 
duction accrue d’oxalate qui va precipiter massive- 
ment dans les urines des l’enfance, induisant calculs, 
nephrocalcinose et souvent une insuffisance renale 
terminale. L’aspect des calculs tres clair et bour- 
geonnant ou la cristallurie orientent le diagnostic 
qui sera confirme par les analyses genetiques. 



Figure 1. Calcul de type lib compose majoritairement de weddellite et lie a une hypercalciurie 
de concentration et potentiellement de debit. 



Figure 2. Calcul de type la genere sur une plaque de Randall qui a ete partiellement 
arrachee de la papille (masse blanche centrale). Ce type de calcul compose majoritairement 
de whewellite est lie a la presence de plaques de Randall qui envahissent la pointe des 
papilles renales et a une hyperoxalurie intermittente, liee aux a p ports alimentaires et 
surtout a la faible diurese. 
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Figure 3. Calcul mixte de type lllb + la compose d’acide urique (orange) et de whewellite 
(brun fonce). La plupart des calculs sont mixtes. La presence d’acide urique doit faire 
rechercher systematiquement un syndrome metabolique ou un diabete. 



Figure 4. Calcul de type Va compose de cystine, pathognomonique de la cystinurie, et qui 
doit conduire a une prise en charge en milieu specialise (recidives frequences et risque 
d’insuffisance renale). 


Calculs d'acide urique 

D’une couleur ocre orange, ils temoignent prin- 
cipalement d’un pH urinaire acide caracteristique 
des patients atteints de syndrome metabolique ou 
de diabete de type 2 (figure 3). Ils sont egalement 
favorises par une uricurie elevee liee a des apports 
de purines et de fructose importants. Ils sont radio- 
transparents sur les cliches d’ASP et peu denses 
au scanner (300-600 UH). Pres de 10 % des calculs 
sont majoritaires en acide urique a l’heure actuelle. 

Calculs infectieux 

La presence d’un germe ureasique dans les 
urines induit la transformation de l’uree en bicar- 
bonates et en ammonium. Des cristaux puis des 
calculs de phosphate ammoniaco-magnesien ou 
struvite, et de phosphate de calcium carbonate, 
vont apparaitre dans des urines alcalines. On note 
parmi ces germes Proteus mirabilis, certaines 
klebsielles, Ureaplasma urealyticum, certains 
staphylocoques... Des calculs initialement meta- 
boliques peuvent etre infectes secondairement. 
Les autres arguments en faveur d’une origine 
infectieuse du calcul sont la presence dans celui-ci 
de certains phosphates magnesiens (whitlockite) , 
ou d’une proportion elevee de carbonates et de 
proteines. 

Calculs de cystine 

La cystinurie, maladie autosomique recessive 
representant moins de 1 % des lithiases de 
l’adulte, est associee au developpement d’une 
insuffisance renale. La presence de cristaux 
typiques de cystine dans les urines ou l’analyse 
du calcul permet d’etablir le diagnostic. Cette 
pathologie est liee a la mutation d’une sous-unite 
du transporteur d’acides amines dibasiques rBat/ 
bO+AT responsable d’une fuite renale de ces 
acides amines. La cystine, dimere de cysteine, 
precipite dans les urines si la diurese est faible, 
le pH urinaire peu alcalin et si les apports en 
methionine (precurseur de la cysteine) ou en sel 
sont eleves (figure 4) . 

Calculs medicamenteux 

De nombreux calculs medicamenteux ont ete 
decrits (indinavir, sufadiazine...). Les plus frequents 
sont actuellement les calculs d’atazanavir. • 


L’auteur declare n’avoir aucun lien d’interets. 
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H Initiation du traitement medical : 

mesures precises et objectifs chiffres 

Dr Isabelle Tostivint (isabelle.tostivint@aphp.fr), service de nephrologie, hopital La Pitie-Salpetriere, Paris 


La strategie therapeutique initiale medicale depend de I’etiologie retrouvee grace a I’analyse du calcul, et/ou 
de la cristallurie, voire du bilan sanguin et urinaire initial recommande par le comite lithiase de (’Association 
francaise d’urologie (CLAFU) [1] . La composition du calcul (pure ou mixte) est primordiale puisqu’elle precise 
le processus lithogene et guide ainsi la therapeutique. Les recidives lithiasiques ne sont pas une fatalite si 
le processus lithogene est identifie correctement, les objectifs a atteindre chiffres et le patient accompagne 
dans le temps pour les atteindre. La collaboration pluridisciplinaire a long terme est un plus pour tous. 


P recisons d’emblee que si la nature du calcul 
est inconnue et en cas de non-disponibilite 
de la cristallurie, la mesure de la densite 
Hounsfield au scanner permet de poser les hypo- 
theses de nature des calculs (encadre 2, p. 705) ; 
dans le cas de pathologies rares (calculs de cystine, 
2,8-dihydroxyadenine...), il convient de diriger le 
patient vers un centre expert idealement pluridis- 
ciplinaire (2 ’ 3) [voir article p. 718]. 

Calcul pur de whewellite : 

(oxalate de calcium monohydrate) 

Ce type de calcul signe un processus lithogene 
oxalo-dependant. C’est la composition la plus fre- 
quente sur le territoire frangais, et entre l’age de 
30 ans et de 70 ans. La whewellite (ou oxalate de 
calcium monohydrate) represente environ 50,7 % 
des calculs (4) . 

Lithiase oxalique « pure » revelee dans 
la 2 e moitie de la vie 

C’est le cas clinique typique de calcul de « 1’homme 
modeme ». 

• Pour prouver la nature oxalo-dependante du 
processus lithogene, l’acide oxalique urinaire sera 
mesure au moins une fois sur les urines des 
24 heures meme si cela ne figure pas dans les 
recommandations officielles (hyperoxalurie de 
concentration > 0,3 mmol/L ; hyperoxalurie de 
debit > 1 mmol/j de debit). Cette etape permet 
d’expliquer au patient que le probleme est plus 
en relation avec une sur saturation oxalique que 
calcique. Or l’origine exogene d’apports en oxa- 
lates contenus dans le chocolat, la rhubarbe, etc., 


ne represente que 15 a 50 % de l’hyperoxalurie®. 
En fait, les hyperoxaluries sont liees a une pro- 
duction endogene dans 50 a 80 % des cas. En 
dehors de la surconsommation d’acide ascorbique 
au-dela de 1 g/j (la vitamine C se transformant en 
acide oxalique [6] ), cette surproduction endogene 
d’acide oxalique est secondaire a une surconsom- 
mation de proteines et/ou de sucres et/ou de 
lipides dont la voie metabolique commune aboutit 
a la surproduction de glyoxylate, precurseur de 
l’oxalate (7 ’ 8) . Un moyen simple d’apprecier la sur- 
consommation de proteines est le dosage de l’uree 
urinaire. 

• L’interrogatoire recherchera les desequilibres 
hygieno-dietetiques « classiques de l’homme 
modeme » (encadre 1, p. suivante) ainsi qu’une mau- 
vaise repartition des apports alimentaires (absence 
de petits dejeuners, dejeuners rapides, apports tres 
importants le soir surtout apres 20 heures), et les 
regimes amaigrissants hyperproteines. 

II convient aussi de rechercher : 

- un desequilibre psychosomatique (periodes de 
burn out , arret de l’activite physique, prise de 
poids, travail de nuit, accidents de travail) ; 

- un eventuel prostatisme favorisant l’oligodypsie 
secondaire preventive (ce qui peut expliquer 
l’eventuelle oligurie) . 

Rechercher un syndrome metabolique associe 
est indispensable, de meme qu’evaluer les fac- 
teurs de risque cardiovasculaire, puisque l’indice 
de masse corporelle, le poids et le diabete sont 
des determinants de l’hyperoxalurie ci0) . 

Cette analyse qui permet de reconstituer le 
mecanisme lithogene aide le patient a se mobiliser 


TOME 138 | N° 9 | NOVEMBRE 20 


Tous droits reserves - Le Concours medical 


LE CONCOURS MEDICAL | 709 



> PABCOPBS DE SPINS 

Maladie lithiasique urinaire 


pour atteindre des objectifs chiffres afin de sortir 
du risque de recidive (encadre 2). Au-dela, com- 
prendre ce que la lithogenese traduit comme 
desequilibre aide le patient a faire des liens et le 
motive pour ameliorer son hygiene de vie (11 ’ 12:) . 


1. Les desequilibres alimentaires de « I'homme moderne » 

• Consommation de proteines superieure aux besoins (uree urinaire 

> 5,5 mmol/kg/j), volontiers industrielles avec conservateurs acidifiants (E300, 
E450), avec possiblement une hypocitraturie secondaire (< 1,5 mmol/j). 

• Consommation excessive de sodium (natriurese > 150 mmol /j), de sucres et de 
graisses. Ces desequilibres sont souvent accentues par un manque d’apports en 
alimentation antilithogene : carence d’apports en potassium, fibres, magnesium et 
citrate, voire en calcium. Ceci entratne une absorption relative des oxalates plus 
importante puisque le calcium alimentaire chelate I’oxalate alimentaire, limitant 
ainsi son absorption digestive (9) . 


• II convient : 

- d’augmenter la diurese en cas d’oligurie (< 1 L/j) 
avec un objectif de diurese > 2,5 L dans les recom- 
mandations europeennes (13) ; cette mesure est 
utile mais ne doit pas dispenser de la necessity 
de reequilibrer l’alimentation ; 

- de reintroduire le calcium, en veillant a sa repar- 
tition correcte sur toute la journee (14) idealement 
sous la forme de produits laitiers et/ou d’eaux 
riches en calcium ; cette mesure permet de mieux 
« chelater » les oxalates ; 

- d’adapter les apports en proteines, le sodium, 
les sucres et les graisses aux besoins, de reintro- 
duire le petit dejeuner, d’augmenter l’activite 
physique quotidienne, de corriger l’oligodypsie, 
et de lntter contre le stress ; ce sont les axes prin- 
cipaux de la prise en charge. 

• Certains praticiens proposent une supple- 
mentation en vitamine B 6 et en magnesium, dont 


2. Prise en charge medicale initiale des lithiases urinaires selon leur etiologie 


N 


Conseils hygieno-dietetiques communs a toutes les formes de 
lithiases : 

- dilution des urines > 2-2,5 L/j en repartissant les mictions sur tout le 
nycthemere (6-8 mictions) ; 

- adaptation des apports en proteines (uree urinaire < 5 mmol/kg/j), sel 
(natriurese < 150 mmol/j), sucres rapides, et calcium (environ 800-1 000 mg/j) ; 

- optimisation des apports en potassium (kaliurese au-dela de 80 mmol/j) 
et en magnesium par I’alimentation, voire en supplements. 
Hyperoxalurie de concentration : discuter I’allopurinol en cas d’hyper- 
uricurie associee au-dela de 4 mmol/j. 

Hyperoxalurie de debit enterique : 

- traitement des diarrhees ayant recours au loperamide (+/- colestyramine 
si by-pass) ; 

- regime pauvre en graisses saturees et riches en triglycerides a chatnes 
moyennes et en carbonate de calcium (1,5 g/j) ; 

- citrate de potassium en preparation magistrale (40-60 mEq avec sachet 
a diluer dans un grand volume au moins 1,5 L/j) ou Lithosolv (2-4/j) et 
apport de magnesium et de pyridoxine. 

Hyperoxalurie genetique en centre specialise : 

- vitamine B 6 : 100-300 mg/j ; 

- suppression des aliments riches en oxalates ; 

- hyperdiurese > 3 L/j dont boissons nocturnes ; 

- diuretiquesthiazidiques : hydrochlorothiazide 25-50 mg/j ; 

- citrate de potassium : preparation magistrale a diluer ou Lithosolv 
(jusqu’a 6 cp/j). 

Hypercalciuries de debit (lithiases calcium-dependantes) 

[apres avoir elimine une hyperparathyroidie primitive et apprecie le reten- 
tissement osseux en cas de fuite renale primitive de calcium] : 

- thiazidiques si fuite renale (Ca) voire bisphosphonates si osteoporose 


avec T-score < -3 au rachis et/ou -2,5 au col femoral ; 

- dilution des urines pour calciurie < 150 mg/L ou < 3,8 mmol/L (seuil de 
cristallisation [urines du lever]) ; 

- vitamine D pour prevention du retentissement osseux par hyperpara- 
thyroidie secondaire ; 

- citrate de potassium (40-60 mEq) en preparation magistrale ou Lithosolv 
voire de magnesium (Lithos). 

Hypercalciurie par hyperabsorption : repartition des apports de calcium 
en evitant les prises > 300 mg/j. Eviter les supplementations en phos- 
phates deleteres en cas de fuite renale de phosphate d’origine 
genetique. 

Lithiases uriques : 

- alcaliniser les urines par I’alimentation alcalinisante, voire par I’adjonc- 
tion de citrate de potassium ; 

- allopurinol en cas d’hyperuricurie documentee au-dela de 4 mml/j ; 

- traiter le syndrome metabolique. 

Lithiases d’infection : 

- retirertous les fragments de calculs ; 

- traiter les infections urinaires (germes producteurs d’urease) ; 

- tenter une acidification des urines preventive par canneberge en concen- 
tration suffisante (formule medicamenteuse) ; 

- eviter les alcalinisants (citrate deconseille). 

Lithiases 2,8 DHA en centre specialise : allopurinol 300 mg/j. 
Lithiases cystiniques en centre specialise idealement pluridisciplinaire : 

- alcalinisation des urines avec objectif de pH a environ 7,5 par alimenta- 
tion alcalinisante et/ou citrate de potassium (40-60 mEq avec sachet a 
diluer dans un grand volume au moins 1,5 L/j) ou Lithosolv ; 

- tiopronine a doses progressives et sous surveillance rapprochee si 
alcalinisation insuffisante. 
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l’interet est de diminuer la force lithogene oxalo- 
dependante, particulierement en cas de carence 
probable (possible en cas d’alimentation exclusi- 
vement industrielle) [15] . En effet, la vitamine B 6 
(250-500 mg/j) intervient comme cofacteur de 
l’enzyme qui degrade le glyoxylate, precurseur de 
l’acide oxalique. 

• En cas d’hypocitraturie persistante malgre 
la normalisation des apports en proteines et l’aug- 
mentation des apports en sources d’aliments alca- 
linisants (fruits et legumes), celle-ci peut etre 
corrigee par le citrate de potassium (40-60 mEq/j 
en preparation magistrale ou bien par un comple- 
ment alimentaire type Lithosolv (formulation a 
liberation retardee) [15] . La duree de prise de ces 
supplementations est a apprecier sur le controle 
des analyses urinaires qui permettent au medecin 
et a la dieteticienne de les adapter, d’encourager 
le patient pour atteindre ses objectifs idealement 
chiffres. Les recidives peuvent tout a fait s’espa- 
cer, voire meme etre totalement prevenues une 
fois les objectifs chiffres atteints, mais cela peut 
prendre beaucoup de temps. 

Calculs oxaliques lies a une maladie 
inflammatoire du tube digestif 

II s’agit d’hyperoxaluries enteriques avec hyper- 
oxaluries de debit >1 mmol/j d’origine absorptive. 

Du fait de la physiopathologie de cette entite 
clinique (encadre 3), la prise en charge de la 
lithiase oxalo-calcique secondaire a une hyper- 
oxalurie enterique represente un cas particular. 
La presentation clinique est differente de celle de 
la lithiase oxalo-calcique classique avec une litho- 
genese severe (> 1 evenement/5 ans), bilaterale 
et/ou avec atteinte de plusieurs calices dont les 
superieurs signant un mecanisme metabolique. 

Le traitement medical est fonde sur plusieurs 
composantes : 

- ralentir le transit en controlant la maladie diges- 
tive par traitement specifique et de maniere 
symptomatique (loperamide) ; travailler en 
etroite collaboration avec une dieteticienne for- 
mee a ces conseils specifiques (consommation de 
fibres « douces » et eviction des fibres plus dures) 
est d’une grande aide ; 

- supplementer en calcium (1,5 g-2 g/j a raison 
de 4-6 prises/j), ce qui permet de diminuer 
l’hyperoxalurie par chelation digestive. Les eaux 
riches en calcium sont interessantes en rempla- 
cement et/ou en complements. Les cachets doses 


a 1 g par prise presentent l’inconvenient d’entrai- 
ner des episodes de sursaturation calcique uri- 
naire potentiellement deleteres ; 

- augmenter le pH urinaire par le citrate de potas- 
sium antilithogene (preparation magistrale 
40-60 mEq/j) mais celui-ci peut etre mal tolere 
sur le plan digestif ; la forme commerciale (Litho- 
solv) a liberation retardee serait peut-etre inte- 
ressante, mais les donnees manquent dans cette 
population. 

Le conseil d’apports tres recurrents de boissons 
en petite quantite peut etre utile pour augmenter 
la diurese. La prescription de vitamine B 6 (pyrido- 
xine) associee au magnesium est interessante en 
appui (encadre 2). Enfin, la supplementation en 
vitamine D previent 1’hyperparathyroidie secon- 
daire et ameliore le metabolisme du calcium. 

Lobjectif est de diminuer l’hyperoxalurie de 
concentration lithogene en visant des concentra- 
tions urinaires <0,3 mmol/L (16:) et d’augmenter la 
citraturie au-dela de 1,6 mmol/j. La realisation de 
cristallurie de « monitoring » guide le traitement 
et motive le patient. 


^1 


3. Physiopathologie de I'hyperoxalurie enterique 



II existe des troubles de I’absorption intestinale des graisses dans I’intestin grele 
alors que le colon est present etfonctionnel (enteropathies inflammatoires, 
pancreatite chronique, resection ileale etendue, chirurgie bariatrique). La 
malabsorption des graisses augmente la concentration des acides gras libres qui 
captent les ions calcium et magnesium, limitant la complexation de I’oxalate par ces 
cations divalents et augmentant ainsi la quantite d’ions oxalates libres disponibles 
pour etre absorbes au niveau du colon. De plus, les sels biliaires non absorbes 
augmentent I’absorption colique de I’oxalate. II en resulte une hyperoxalurie 
pouvant atteindre 1 mmol/j contrastant avec une calciurie et une magnesurie 

basses, dans des urines acides et de faible 
volume avec une hypocitraturie importante. 
L’augmentation de la force lithogene est 
majeure par hyperoxalurie severe en relation 
avec I’hyperabsorption oxalique (liee a la 
non-degradation des oxalates par 
I’acceleration du transit) et hypocitraturie 
secondaire a la malabsorption digestive. La 
perte d’eau par les selles responsable d’une 
oligurie est un facteur aggravant, souvent 
difficile a corriger. La perte digestive de base, 
aboutissanta une hyperacidite urinaire, 
augmente la force lithogene en favorisant la 
sursaturation oxalique et urique parfois 
associee. La perte digestive de potassium 
aggrave le processus lithogene en diminuant 
la force antilithogene. 
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4. Interet de la 
supplementation 
vitaminique 
et du magnesium 
apres chirurgie 
de Kobesite 

• La vitamine B 6 agit 
comme cofacteur de 
I’alanine glyoxylate 
aminotransferase 
(enzyme de 
degradation des 
precurseurs de 
I’oxalate) en deviant sa 
voie de degradation ; 
une supplementation 
(250-500 mg/j) 
semble interessante 
puisque 20 % des 
patients operes ont un 
deficit documents a un 
an (17) . 

• La vitamine D 
ameliore le 
metabolisme du 
calcium et optimise 
I’equilibre du 
metabolisme 
oxalo-calcique (les 
apports de calcium 
permettent de chelater 
I’oxalate) ; une 
supplementation 
mensuelle ou 
quotidienne est 
conseillee ainsi que 
des dosages 
monitores. 

• Le magnesium est 
utile en tant 
qu’inhibiteur de 
cristallisation. 



Cas de la lithogenese post-chirurgie de Kobesite 

II est crucial d’etre aussi precis que possible 
en termes de chronologie de la constitution du 
calcul par rapport a la chirurgie bariatrique. En 
effet, les calculs d’acide oxalique et/ou uriques 
preexistants a la chirurgie (lies a l’obesite elle- 
meme) peuvent ne se manifester qu’apres le by- 
pass avec migration post-chirurgicale. D’ou 
l’importance de documenter au mieux par un 
scanner basse dose les futurs operes de chirurgie 
bariatrique et de les liberer d’un eventuel calcul. 

La survenue d’une lithogenese post-chirurgie 
bariatrique n’est pas systematique si le patient est 
suivi correctement par une equipe pluridisciplinaire 
et s’il prend sur le long terme les supplements vita- 
miniques et du magnesium qui sont tres precieux 
(encadre 4). En cas d’arret de cette supplementation 
et/ou en cas de troubles digestifs severes avec acce- 
leration majeure du transit (by-pass avec malabsorp- 
tion digestive persistante avec steatorrhee ou de 
switch duodenal), tout concourt a la survenue d’une 
hyperoxalurie absorptive (encadre 5). 

La dilution des urines demeure parfois difficile 
en raison de l’oligurie relative, s’il existe une acce- 
leration importante du transit liee a la steatorrhee. 
II est conseille alors une alimentation pauvre en 
graisses saturees, avec un apport de triglycerides 
a chaine moyenne ne captant pas les cations cal- 
cium, et n’augmentant pas la permeabilite colique. 

En cas de fortes diarrhees, certains preco- 
nisent l’ajout de colestyramine afm de mieux cap- 
ter les sels biliaires (15) . 

La prescription de supplementation calcique doit 
se faire de maniere prudente et etre repartie sur 
toute la journee en evitant les « shoots » de calcium 
d’l g per os sous peine de favoriser les episodes 
transitoires d’hypercalciurie de concentration. 

De plus, les habitudes alimentaires des per- 
sonnes obeses operees peuvent varier avec une 
tendance a la surconsommation de proteines, ce 
qui doit etre recherche et controle le cas echeant. 

Hyperoxalurie primaire cTorigine genetique 
avec hyperoxalurie > 2 mmol/j 

La maladie lithiasique debute souvent dans 
l’enfance avec lithogenese intense tres recidi- 
vante, volontiers associee a une insuffisance 
renale. La prise en charge de ces patients releve 
des centres specialises et ne sera done pas detail- 
lee dans ce chapitre (encadre 2, p. 710). 


Calculs pur de weddellite et calcul 
de brushite (ou phosphate de calcium) 

Ces calculs signent un processus calcium-depen- 
dant qui doit faire rechercher une hypercalciurie. 

Les calculs de weddellite (ou oxalate de calcium 
di hydrate) 

Plus rares que les calculs de whewellite, ils 
representant moins d’un quart des cas (21,1 %) 
selon l’etude de M. Daudon (4) . Survenant classi- 
quement plus tot dans la vie, ils sont tres volon- 
tiers recidivants puisqu’ils temoignent d’un 
processus lithogene calcium-dependant avec 
hypercalciurie de debit (encadre 1, p. 705) asso- 
ciee (> 0,1 mmol/kg/j). 

• Le bilan de debrouillage recommande par le 
CLAFU (1) permet de reperer les hypercalcemies, 
avec secretion de parathormone (PTH) inappro- 
priee, revelant les formes d’hyperparathyro'idies 
primitives hypercalcemiques. Dans ce cas, la 
chirurgie s ’impose, apres avoir fait le lien entre 
les calculs urinaires de nature calcium-depen- 
dantes et/ou selon le retentissement osseux asso- 
cie. Les calcimimetiques, meme s’il existe une 
autorisation de mise sur le marche dans cette 
indication, sont a reserver aux cas non operables 
d’hyperparathyroidies primitives. 

Si l’hypercalciurie est isolee, sans hypercalce- 
mie (pas meme sous forme ionisee), le test de 
charge calcique est utile pour eliminer (ou affir- 
mer) une hyperparathyroidie primitive normocal- 
cemique, puisque le traitement dans ce cas reste 
chirurgicaL 19, 20) . Une fois l’hyperparathyroidie 
primaire eliminee, ce test permet egalement de 
poser le diagnostic d’hypercalciurie soit par fuites 
renales primitives de calcium, soit par un meca- 
nisme d’hyperabsorption digestive (encadre 6). 
Chez les patients atteints de fuites renales primi- 
tives de phosphate, la supplementation en phos- 
phore est inutile, voire deletere car elle aggrave 
le processus lithogene phosphocalcique ; dans ces 
cas, on gardera toutefois des apports en calcium 
« normaux » (1 000 mg/j) pour prevenir l’hyper- 
parathyroidie secondaire et le retentissement 
osseux (osteomalacie) associes a la perte de phos- 
phate. En cas d’hypercalciurie absorptive, il est 
probablement important de limiter les apports de 
calcium entre 600 et 800 mg/j en les repartissant 
bien sur toute la journee et surtout d’eviter les 
apports de calcium au-dela de 500 mg par prise. 
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• En pratique, on privilegiera les apports cal- 
ciques sous forme d’eaux riches en calcium qui ont 
l’interet d’apporter de l’eau pour maintenir une dilu- 
tion des urines (en-dega du seuil de sursaturation 
[3,8 mmol/L]) et d’optimiser la repartition des 
apports en calcium sur toute la journee. Pour pre- 
venir le recidives, au-dela des conseils toujours utiles 
d’optimisation de l’equilibre alimentaire (encadre 2, 
p. 710), il est crucial de diluer les urines (> 2,5 L/j), 
en particular celles du lever (plus lithogenes), en 
raison du jeune nocturne complet. Le but est d’obte- 
nir un objectif chiffre de concentration urinaire du 
calcium en-dega du seuil de cristallisation 
(< 3,8 mml/L ou < 150 mg/L) [21] . Pour atteindre ces 
chiffres, les personnes souffrant de lithiases compo- 
sees de weddellite sont encouragees a augmenter 
leur diurese au-dela de 2,5 L/j en 7 a 8 mictions dont 
une nocturne avec lever permettant de boire a nou- 
veau afin de diluer les urines du matin (13 ’ 22:) . 

En cas de recidives malgre ces recommandations 
et/ou en cas de retentissement osseux avec osteo- 
porose secondaire a 1’hypercalciurie par fuite renale 
primitive de calcium, les thiazidiques (hydrochlo- 
rothiazide 25-50 mg/j) sont recommandes cl5,22 ~ 24) . 
Ces thiazidiques sont plus ou moins associes au 
citrate de potassium, qui, quand il est bien tolere 
sur le plan digestif, a l’interet de « decaler » le seuil 
de cristallisation au-dela de 3,8 mmol/L (encadre 2, 
p. 710). L’association du thiazide a un diuretique 
epargneur de potassium (modamide, sous forme 
de Moduretic, par exemple), permet de limiter les 
risques d’hypokaliemie et d’hypocitraturie. 

• En cas de retentissement osseux severe, qu’il 
faut savoir rechercher par osteodensitometrie 
dans ces populations a risque (25) [encadre 7], les 
bisphosphonates peuvent etre indiques a visee 
anti-osteoporotique. Toutefois, ces medicaments 
ne peuvent etre instaures qu’apres correction de 
l’insuffisance en vitamine D et normalisation des 
apports calciques et ils sont contre-indiques en 
cas d’osteomalacie. Le traitement doit done etre 
monitore en etroite collaboration avec le rhuma- 
tologue. L’interet de la vitamine D est demontre 
puisqu’elle n’augmente pas le risque de construc- 
tion calculeuse, surtout quand le processus litho- 
gene est bien identified 27) . L’interet des 
complements alimentaires de type Lithos, a base 
de citrate de magnesium, seduisant sur le plan 
theorique, reste a evaluer en pratique clinique sur 
de grandes series. Les effets secondaires des thia- 
zidiques (30 % des cas) doivent etre monitores : 


5. Hyperoxalurie absorptive apres chirurgie de Kobesite 

Les mecanismes en cause sont multiples : 

- oligurie ; 

- hypocitraturie secondaire a la malabsorption predominante sur les graisses avec 
saponification des acides gras ; 

- moindre catabolisme digestif par les bacteries commensales ; 

- hypocalciurie relative (18) ; 

- ions calcium fixes par les acides gras non absorbes, et done moins libres en 
intraluminal aboutissant a une quantite relative importante d’oxalate non 
chelate (15) au niveau du colon ; 

- hyperabsorption des oxalates par hyperpermeabilite de la lumiere digestive du 
fait de la presence d’acides gras et de sels biliaires (liee au montage chirurgical). 


6. Hyperabsorption digestive du calcium 

Elle peut etre due a deux causes distinctes : 

- une hyperabsorption digestive primitive idiopathique du calcium qui s’associe 
volontiers a une hypercalcitriolemie en I’absence de granulomatose associee ; 

- une perte renale primitive du phosphate (dans ce dernier cas, la perte renale de 
phosphate enframe une hypophosphatemie qui stimule la production de calcitriol 
et done I’absorption digestive du calcium). 


7. Processus lithiasique calcium-dependant : 
place de Kosteodensitometrie en debut de parcours 

Une osteodensitometrie est justifiee en cas de perte renale primitive de phosphate 
pour juger de la demineralisation osseuse secondaire a I’osteomalacie. Bien 
evidemment, I’osteodensitometrie doit aussi faire partie du bilan systematique en 
cas d’hyperparathyro'fdie primaire. Enfin, la realisation d’une osteodensitometrie est 
egalement justifiee en cas de perte renale primitive de calcium. En effet, la perte 
renale de calcium entratne un bilan calcique negatif et la calcemie est alors 
maintenue au prix d’une augmentation du taux de parathormone (PTH) qui entratne 
une demineralisation osseuse. 


hypokaliemie, favorisant sur le long terme les 
hypocitraturies secondaires, hyperuricemie. Bien 
sur, maintenir une natriurese en dega de 100 a 
150 mmol/j est crucial car les thiazidiques sont 
plus efficaces et la perte en calcium moindre 
lorsque la natriurese est bien controlee. En effet, 
on estime a 1 mmol/j de calciurie supplementaire, 
toutes les 25 mmol de Na+ urinaire s (28) . Adapter 
les apports en proteines est important (puisque 
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8. Troubles de Kammoniogenese urinaire et insulinoresistance 

La charge acide liee a notre metabolisme n’est plus excretee sous forme 
tamponnee par le NH3 mais sous une forme libre avec une augmentation de 
I’excretion de protons, expliquant la baisse du pH urinaire (31) . La lithogenese urique 
est plus liee a I’hyperacidite urinaire qui favorise la precipitation de I’acide urique 
present qu’a une hyperuricurie de debit qui est en fait rarement presente (30 32) . La 
charge acide nette est conservee au prix d’une augmentation de I’acidite titrable, 
d’une hypocitraturie et surtout d’une baisse du pH urinaire (3a31) . 


9. Litholyse vs calcul d'acide urique 

Les protocoles de litholyse utilisent les bicarbonates de sodium (preparation 
officinale ou eau de Vichy). Ceux-ci sont contre-indiques en prevention secondaire 
en raison de la teneur importante en sodium. Les preparations magistrales a base 
de citrate de potassium sont une alternative en cas de contre-indication aux 
apports eleves de sodium ainsi que leur equivalent commercial (Lithosolv) et 
peuvent etre utilisees en prevention secondaire (voir article p. 718). 


la charge acide majore potentiellement la resorp- 
tion osseuse dans cette population), avec respect 
des apports < 1 g/kg/j. 

Calcul de brushite (et de carbapatite) 

Le raisonnement est le meme pour la prise en 
charge : 

- des calculs de brushite (phosphate de calcium) , 
tres lies a l’hyperparathyroidie primitive ; 

- des calculs de carbapatite (autre forme de calcul 
de phosphate de calcium) , tout en sachant que la 
precipitation associee de phosphate peut orienter 
vers un trouble de l’acidification urinaire. 


Le syndrome metabolique, principale 
cause de lithiase urique 



Calculs purs d'acide urique 

Leur incidence varie entre 5 et 40 % (29) et leur 
prevalence semble augmented 303 . Les calculs 
d’acide urique « purs » resultent le plus souvent 
d’une hyperacidite urinaire (formation et crois- 
sance calculeuse) avec pH urinaire <5,5. 

• La situation la plus frequente est celle du 
syndrome metabolique avec troubles de l’ammo- 
niogenese urinaire liee a l’insulinoresistance 0303 
[encadre 8]. Chez les femmes de plus de 60 ans, 
le diabete est encore plus associe a la lithogenese 
urique (32) . Les cas d’hyperacidite par perte de 
bases se voient aussi frequemment dans les mala- 
dies inflammatoires du tube digestif. 


• La strategie medicale consiste en une alcali- 
nisation « intense » litholytique (encadre 9) si le 
calcul est en place et de de taille « raisonnable ». 
Cette phase de litholyse doit etre monitoree par 
la mesure idealement hebdomadaire du pH uri- 
naire sur au minimum 3 mictions (lever, midi et 
soir) . Une conversion rapide en geste chirurgical 
est requise si le pH n’augmente pas selon la cible 
des recommandations europeennes (pH compris 
entre 7 et 7,2) [13] et/ou si la taille du calcul ne 
diminue pas a l’echographie (15) . 

La reprise d’une activite physique quotidienne 
avec diminution du perimetre abdominal permet 
de controler le syndrome metabolique (34) . L’interet 
de l’allopurinol est demontre uniquement en cas 
de goutte associee, et/ou d’hyperuricurie docu- 
ments au-dela de 4 a 5 mmol/24 h, et en cas de 
desordres myeloproliferatifs associes (15) . 

Calculs de composition mixte 

Execs alimentaires mixtes ou phenomenes 
de conversion cristalline dans le temps 

Chez un patient lithiasique au long passe de 
recidives, il est interessant de reevaluer l’axe phos- 
phocalcique en conditions « calibrees » a distance 
des carences d’apports en vitamine D et en cal- 
cium. En effet, les calculs mixtes peuvent survenir 
sur terrain d’hypercalciurie ancienne, avec hyper- 
absorption secondaire d’oxalates en cas de regime 
sans calcium (recommande dans les annees 1990 
avant l’etude de L. Borghi et al. [28] ). De plus, il est 
necessaire de connaitre le piege des « conversions 
cristallines » de la weddellite en whewellite plus 
stable chimiquement dans le temps. Reevaluer les 
calciuries dans le temps a distance de la correction 
des troubles hygieno-dietetiques permet soit de 
corriger les calciuries (en cas d’exces d’apports), 
soit de les demasquer. 

Calculs phospho-ammoniaco-magnesiens 
et de phosphate de calcium (carbapatite) 

• Ces calculs sont lies a une alcalinite des 
urines, secondaire dans la majorite des cas a une 
infection urinaire. Ils se developpent souvent de 
fagon insidieuse sous forme de calculs coralli- 
formes pouvant induire une insuffisance renale. 
Les germes ureasiques sont principalement Pro- 
teus (76 %), Pseudomonas (8 %), Providencia 
(6 %), Klebsiella (5 %), certaines souches 
d ’ Escherichia coli. Ils sont responsables d’une 
hydrolyse de l’uree (H2N-CO-NH 2 ) qui entraine la 
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liberation de NH 3 . Le NH 3 s’hydrolyse en ammo- 
nium provoquant une forte alcalinisation des 
urines ainsi que la formation de calcul de struvite 
(phosphate ammoniaco-magnesien) et la libera- 
tion de C0 2 qui s’oxyde en ions carbonates (ce qui 
explique que le taux de carbonatation des calculs 
d’infection soit eleve [15] ). A noter que les germes 
non ureasiques impliques dans les infections uri- 
naires (E. coli notamment) sont capables d’in- 
duire la precipitation de cristaux de carbapatite 
et d’alterer l’urothelium favorisant ainsi l’adhe- 
rence des cristaux. Par ailleurs, ces germes 
consomment le citrate, induisant ainsi une hypo- 
citraturie qui diminue le pouvoir inhibiteur des 
urines a 1’egard de la croissance et de l’agregation 
cristallines. 

• Le diagnostic biologique d’une lithiase d’in- 
fection repose sur trois criteres : cristallurie posi- 
tive a cristaux de struvite, bacteriurie a germes 
ureolytiques, pH urinaire superieur a 7,5. Les 
caracteristiques du calcul orientant vers une ori- 
gine infectieuse sont la presence (meme en tres 
faible quantite) de struvite et, en l’absence de 
struvite, un taux de carbonatation superieur a 
15 % qui atteste l’implication d’un germe urea- 
sique dans la formation du calcul. 


• Pour etre pleinement effi- 
cace, le traitement de la lithiase 
d’infection doit atteindre un 
quadruple but : 

- eradiquer totalement des 
calculs (qui sont un reservoir 
de germes) sans alterer le 
parenchyme renal ; 

- corriger les anomalies anato- 
miques responsables de la stase 
urinaire ; 

- depister et traiter des anomalies metabo- 
liques sous-jacentes associees ; 

- eradiquer completement et durablement l’infec- 
tion urinaire par une antibiotherapie adapt ee au 
germe isole, a bonne diffusion tissulaire, a pleine 
dose pendant quinze jours puis a demi-dose pen- 
dant deux ou trois mois sous surveillance de l’exa- 
men cytobacteriologique des urines (jusqu’a 
disparition stable de toute bacteriurie et de toute 
leucocyturie). En l’absence de germe identifie, le 
traitement antibacterien sera adapte a la sensibi- 
lite habituelle des Proteus. • 



Eradiquer 
completement 
et durablement le germe 
urinaire par une 
antibiotherapie adaptee 
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i Lithiases monogeniques : du generaliste 
au nephrologue, au plus vite 
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renales, universite Paris-Descartes, INSERM U1151, Paris 


Les lithiases monogeniques represented 1,6 % des lithiases 
de I’adulte (dont 1 % de cystinurie) et 9,6 % des lithiases de 
I’enfant. Les signes evocateurs doivent etre reperes par les 
medecins de premier recours en vue d’une orientation rapide 
vers un parcours de soins specialise. 

U ne lithiase monogenique doit etre suspectee 
devant un debut precoce (et a fortiori pedia- 
trique), des antecedents familiaux, une consan- 
guinite pour les formes autosomiques recessives, des 
signes renaux (nephrocalcinose, proteinurie de bas 
poids moleculaire dans la maladie de Dent, perte 
renale de magnesium dans les maladies des jonctions 
serrees dues aux mutations des claudines 16 et 19, 
hypocitraturie dans les acidoses tubulaires gene- 
tiques. . .) et extrarenaux (surdite dans certains types 
d’acidose tubulaire distale, atteinte oculaire liee aux 
mutations de la claudine 19, depots oxalo-calciques 
systemiques dans les hyperoxaluries primaires. . .). 

L’analyse du calcul (ou de la cristallurie) peut 
permettre de faire le diagnostic de certitude de 
certaines lithiases monogeniques comme la cys- 
tinurie ou la 2,8-dihydroxyadeninurie. 

Des traitements bien specifiques 

En complement de l’hyperdiurese (dont l’ob- 
jectif sera ici de plus 3 litres par jour a bien repar- 



tir sur les 24 heures), certains traitements 
specifiques doivent etre inities le plus tot possible. 
A titre d’exemple, le traitement de trois patholo- 
gies lithiasiques monogeniques est detaille : 

- la cystinurie, qui est la plus frequente des 
lithiases monogeniques ; 

- la 2,8-dihydroxyadeninurie, qui conduit a l’infil- 
tration microcristalline du parenchyme renal en 
l’absence de traitement specifique. 

- l’hyperoxalurie primaire, qui est la plus severe 
des lithiases monogeniques. 

• Cystinurie (due a une mutation d’une des 
deux sous-unites du transporteur tubulaire proxi- 
mal des acides amines dibasiques) : 

- l’hyperdiurese alcaline (1) a pour objectif une 
densite urinaire a 1005 et un pH urinaire a 7,5 
(sans depasser 8 pour eviter le risque de precipi- 
tation phosphocalcique) au moyen de bicarbonate 
de sodium et/ou de citrate de potassium ; 

- l’utilisation des derives sulfhydryles, dont les 
effets indesirables sont frequents, devrait pouvoir 
etre evitee si l’hyperdiurese alcaline atteint les 
cibles requises mais reste envisageable dans le 
cas contraire, sous reserve d’une surveillance bio- 
logique rapprochee. Seule la tiopronine a l’auto- 
risation de mise sur le marche dans la 
cystinurie. 

• 2,8-dihydroxyadeninurie (due a un deficit 
enzymatique dans le metabolisme des purines) : 
l’allopurinol permet d’eviter de fagon tres efficace 
l’infiltration cristalline tubulo-interstitielle, et 
done l’insuffisance renale, s’il est debute suffisam- 
ment precocement (2) . 

• Hyperoxalurie primaire de type 1 (due a une 
mutation de l’enzyme hepatique appelee alanine 
glyoxylate-aminotranferase) : 

- le traitement de premiere intention associe aux 
mesures therapeutiques de base (citrate de potas- 
sium pour complexer le calcium et reduire la sur- 
saturation oxalo-calcique urinaire et prescription 
de thiazidique pour limiter la calciurie) de fortes 
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Figure. Principales maladies monogeniques associees a une lithiase renale et/ou a une nephrocalcinose 


Hyperoxaluries 
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GRHPR (AR, HOPII)* 
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Erreurs innees du metabolisme des purines 
Deficit HGPRT (X, Lesch-Nyhan) 

Hyperactivite PRPPS (X) 

Deficit APRT (AR, 2,8-dihydroxyadeninurie)*** 
Deficit XDH (AR, xanthinurie hereditaire) 


\ 




SANG 


rBAT, BO+AT (AR, CYSTINURIE) 
CLC-5 (X, Dent)* 

OCRL (X, Lowe)* 

NaPi-llc (AR, HHRH) 

NaPi-lla 


Hypercalciurie+ hypomagnesemie 


Acidoses tubulaires distales 
H+ATPase, s/u B1 (AR, + surdite) 
H+ATPase, 

s/u 4 (AR, +/- surdite)* 

AE1 (AD, pas de surdite)* 


* 


NHERF-1 

URAT1 (AR, hypo-uricemie 
idiopathique familiale) 




NKCC2 (AR, Bartter I)** 

ROMK (AR, Bartter II)** 

PCLN-1 (AR, FHHNC)** 

CaSR (AD, hypocalcemie familiale avec 
hypercalciurie)* 


AR : transmission autosomique recessive ; 
AD : transmission autosomique 
dominante ; X : transmission liee a I’X ; 
HHRH : hereditary hypophosphatemic 
rickets with hypercalciuria ; FHHNC : 
familial hypomagnesemia with 
hypercalciuria and nephrocalcinosis ; 

HOP I et II : hyperoxalurie primaire (de 
types 1 et 2) ; AGT : alanine glyoxylate 
aminotranferase ; GRHPR : glyoxylate 
reductase/ hydroxypyruvate reductase ; 
HGPRT : hypoxanthine guanine 
phosphoribosyl transferase ; PRPPS : 
phosphoribosyl pyrophosphate 
synthetase; APRT: adenine 
phosphoribosyl transferase ; XDH : 
xanthine deshydrogenase ; rBAT, BO+AT : 
deux sous-unites du transporter de la 
cystine ; CLCN5 : echangeur H + /CI~ ; 
0CRL1 : lowe oculocerebrorenal syndrome 
protein ; NaPi : cotransporteur sodium/ 
phosphate ; NHERF1 : proteine a 
2 domaines PDZ exprimee dans le tubule 
proximal, liant NaPilla et le recepteur de 
la PTH et modulant ainsi la reabsorption 
renale du phosphate ; URAT1 : 
transporter d’urate de type 1; CaSR : 
recepteur sensible au calcium ; NKCC2 : 
cotransporteur Na + -K + -2CI~ ; ROMK : canal 
potassium ; AE1 : echangeur chlore/ 

HC0 3 - ; H + ATPase : pompe a protons 
(s/u = sous-unite). 

* Lithiase et nephrocalcinose (NC) 
possible ; ** : NC seule ; *** : lithiase et 
infiltration microcristalline non calcique. 
Absence d’asterisque : lithiase seule. 


doses de vitamine B 6 , cofacteur de l’enzyme defi- 
citaire dans cette pathologie (3) . Vingt-cinq pour 
cent des patients presentant une hyperoxalurie 
primaire de type 1 repondent au traitement par 
vitamine B 6 qui retarde alors 1’evolution vers 
l’insuffisance renale terminale ; 

- au stade d’insuffisance renale terminale, l’he- 
modialyse intensifiee ou meme l’hemodiafiltration 
ou l’hemodialyse quotidienne ne peuvent suffire 
a eliminer la quantite d’oxalate produite chaque 
jour, si bien que l’oxalose s’aggrave avec, en par- 
ticular, accumulation d’importantes quantites 
d’oxalate dans les os (mais aussi la peau, le sys- 
teme cardiovasculaire). Le traitement optimal 
reste la double transplantation hepatique et 
renale qui seule peut corriger le deficit enzyma- 
tique et supprimer la surproduction d’oxalate. La 
transplantation renale isolee est tres souvent un 
echec du fait de la precipitation massive dans le 
greffon d’oxalate de calcium provenant des 


reserves osseuses. Cette intervention ne peut se 
concevoir que pour les formes sensibles a la vita- 
mine B 6 et, dans ces cas, ce traitement doit etre 
poursuivi apres la transplantation. 

Conclusion 

Les maladies lithiasiques monogeniques sont 
rares mais elles doivent faire l’objet d’une prise 
en charge specialisee aupres de nephrologues 
connaissant ces pathologies. Les patients doivent 
pouvoir beneficier d’un conseil genetique. Le 
diagnostic de lithiase monogenique ne doit pas 
etre meconnu car il s’agit souvent de formes 
severes de maladie lithiasique pouvant induire 
une maladie renale chronique, voire une IRT 
dont la survenue peut etre retardee, voire evitee, 
grace a un traitement medical preventif speci- 
fique C4) . • 

L’auteure declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour Crinex, Biohealth, 
Amgen. 
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La mise en oeuvre d’un traitement medical preventif est indispensable pour prevenir ou limiter les recidives 
lithiasiques et eviter, dans certains cas, la survenue d’une maladie renale chronique, voire d’une insuffisance 
renale terminale (1) [encadre 1]. Compte tenu de la douleur associee aux crises de coliques nephretiques, 
meme non compliquees, la mise en place d’un traitement medical preventif des recidives doit etre propose au 
patient des le premier episode. Les grands principes de la prevention secondaire doivent done etre connus ; 
ils sont presentes dans cet article et rejoignent par bien des aspects les mesures therapeutiques medicates 
initiales. Nous n’aborderons pas la surveillance et le traitement medical preventif de la lithiase d’infection 
(voir article p. 709) ni des maladies lithiasiques monogeniques, les plus pourvoyeuses d’insuffisance renale, 
qui necessitent un suivi specialise (voir article p. 716). 


C ompte tenu des principales causes de maladie 
renale chronique associee a la lithiase renale, 
on comprend aisement qu’un suivi attentif et 
adapte permettant de prevenir la recidive des 
calculs peut eviter dans la majorite des cas revolu- 
tion vers une maladie renale chronique et l’insuffi- 
sance renale terminale. 

Quels acteurs de sante, quel rythme de 
surveillance ? 

En plus des urologues et des nephrologues, la 
prise en charge de la lithiase renale implique les 
medecins traitants, les medecins du travail, les 
radiologues (encadre 2) et les dieteticiens. Un 
avis rhumatologique devra etre sollicite en cas de 
demineralisation osseuse associee. Certaines 
situations professionnelles sont a risque de mala- 
die lithiasique (encadre 3) . 


1. Lithiase et maladie renale chronique 

Outre rhypertension arterielle et le diabete, les mecanismes potentiellement impliques 
dans le developpement de I’insuffisance renale chez les patients lithiasiques sont les 
episodes obstructifs repetes, les anomalies du tractus urinaire, les infections urinaires 
iteratives, les chirurgies invasives, le type meme de calcul (struvite et maladies lithiasiques 
hereditaires). La prise de traitements nephrotoxiques (antibiotherapie par aminosides, 
anti-inflammatoires non steroidiens) peut egalement etre associee au developpement 
d’une maladie renale chronique au cours de la maladie lithiasique. La lithiase renale est 
ainsi responsable de 2 a 3 % des causes d’insuffisance renale terminale. 


La frequence des consultations sera de tous 
les trois mois a l’initiation du traitement preventif, 
puis pourra etre espacee en cas d’absence de reci- 
dive. Bien evidemment, un suivi plus rapproche 
peut se justifier au cas par cas. L’aide precieuse 
d’un(e) dieteticien(ne) est le plus souvent indis- 
pensable pour la prevention des recidives (voir 
article p. 722). Certains urologues peuvent aussi 
etre tres impliques dans le suivi medical des 
patients lithiasiques et s’interessent a la preven- 
tion secondaire. Toutefois, la duree d’une consul- 
tation de prevention secondaire (de vingt a trente 
minutes en moyenne) ne leur permet souvent pas 
d’assurer un tel suivi. 

Si le patient ne peut pas beneficier d’un suivi 
nephrologique regulier (par exemple parce qu’il 
habite loin du cabinet du nephrologue) , un suivi 
en alternance avec le medecin traitant ou le mede- 
cin du travail peut etre mis en place en definis sant 
les objectifs therapeutiques en amont. 

Prise en charge medicale de la lithiase 
calcique 

Composante dietetique 

La prise en charge dietetique de la lithiase cal- 
cique comporte cinq points, ces conseils etant 
fondes sur des donnees physiopathologiques 
(encadre 4) : 

- le maintien d’une diurese superieure a 2 L/j, voire 
2,5 L/j (2) selon les recommandations europeennes, 
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non alcaline, a bien repartir sur les vingt-quatre 
heures. Le but est que les urines soient diluees 
en permanence (densite urinaire < 1010 et crea- 
tininurie a jeun <10 mmol/L [une creatininurie 
sur un echantillon urinaire a jeun superieure a 
10 mmol/L est le temoin d’une hydropenie noc- 
turne]). A noter que le fait d’augmenter la 
consommation de fruits et de legumes permet 
d’augmenter la diurese et l’excretion urinaire de 
citrate qui est le principal inhibiteur lithiasique ; 

- la normalisation des apports calciques (3) , 
c’est-a-dire le maintien d’apports calciques entre 
800 mg/j (en cas d’hyperabsorption digestive de 
calcium ou d’hyperparathyro'fdie primitive) et 1 g/j 
(dans les autres cas) chez l’adulte, en dehors des 
femmes menopausees chez lesquelles les apports 
calciques doivent etre de 1,2 g/j. II est important 
que les apports calciques soient bien repartis sur 
les trois principaux repas afm d’eviter des pics de 
calciurie trop importants en postprandial ; 

- la restriction des apports en NaCl alimentaires 
entre 5 (2) et 7 g/j qui peuvent etre mesures sur un 
recueil urinaire des 24 heures (soit une natriurese 
de 85 a 120 mmol/j, puisque 17 mmol de sodium 
correspondent a 1 g de NaCl) ; 

- la normalisation des apports protidiques a 1 g/kg/j 
de poids theorique qui peuvent etre mesures sur 
un recueil urinaire des 24 heures a partir de l’uree 
urinaire (l’excretion urinaire d’uree sur les urines 
des 24 heures multipliee par 0,21 si l’uree urinaire 
est exprimee en millimoles ou par 3,5 si l’uree est 
exprimee en grammes, permet d’obtenir les 
apports protidiques en grammes par jour) ; 

- en cas de lithiases oxalo-calciques, il convient 
de reduire la consommation des aliments riches 
en oxalates tels que le chocolat, l’oseille, la rhu- 
barbe, les epinards ou les betteraves, meme si dans 
la majorite des cas l’hyperoxalurie est liee a une 
production endogene d’acide oxalique (voir article 
p. 709). A noter que les apports exogenes de vita- 
mine C sous forme de comprimes et de comple- 
ments multivitaminiques augmentent de fagon 
significative l’oxalurie (la vitamine C se degrade 
en oxalate) et doivent done etre recherches sys- 
tematiquement a l’interrogatoire et arretes imme- 
diatement. En revanche, l’apport physiologique de 
vitamine C sous forme de fruits et legumes ne doit 
absolument pas etre contre-indique, ni limite. 

En pratique, toute collection des urines des 
24 heures doit s’accompagner d’une mesure de la 
creatininurie pour s’assurer de la completude du 


2. Focus sur le suivi radiologique 


Le suivi radiologique du patient, en I’absence de recidive, peut 
limiter a la realisation annuelle d’une echographie renale et vesicale 
a la recherche de calculs. II est important de souligner qu’il convient 
d’eviter autant que possible la realisation repetee d’uroscanners et de radio- 
graphies de I’abdomen (qui permettent de detecter uniquement les calculs radio-opaques) 
en raison de leur caractere irradiant. Cela est d’autant plus vrai chez les patients jeunes. 
Si besoin, ces examens seront presents par I’urologue avant une eventuelle intervention. 
Toutefois, au cours de I’histoire d’un patient lithiasique recidivant, il convient de realiser 
au moins une fois un uroscanner injecte a la recherche d’une eventuelle malformation 
des voies urinaires favorisant la stase urinaire et done la formation de calculs (il faut bien 
preciser dans la demande que la maladie de Cacchi-Ricci - ou ectasie canaliculaire 
precalicielle - doit etre recherchee attentivement). 





3. Lithiase renale et medecine du travail 


\J 

Le medecin du travail doit etre particulierementattentif aux situa- 
tions professionnelles favorisant la lithiase renale et rendant 
difficile le suivi du traitement medical preventif : 

- professions exposees a lachaleurayant pour consequence une faible 
diurese en cas d’hydratation insuffisante (travailleurs du batiment et des 
travaux publics, travailleurs agricoles, metiers du textile, de la teinturerie et 
de la blanchisserie, fondeurs, verriers, soudeurs, boulangers, cuisiniers, mineurs, etc.) ; 


- professions avec un acces limite aux toilettes, ce qui va entratner une autolimitation 
de la prise de boissons et done une faible diurese (chauffeurs de taxi, chauffeurs routiers, 
chirurgiens, enseignants, etudiants, etc.) ; 

- professions impliquant des repas frequents au restaurant, ce qui rend difficile le suivi 
d’une alimentation equilibree et limitee en sodium (representants de commerce, delegues 
medicaux, hommes et femmes d’affaires, etc.) ; 


- professions avec horaires decales et/ou travail de nuit rendant difficile une alimentation 
reguliere et equilibree et une bonne repartition de la diurese ; 


- toute situation de stress professionnel, changement professionnel, burn out, rendant 
difficile, voire impossible, le suivi des regies hygieno-dietetiques preventives. 


4. Dietetique vs lithiase : comment 
ca marche ? 

M 

• Un regime pauvre en calcium induit un bilan calcique negatif, ce 
qui entraine une hyperparathyroidie secondaire et expose ainsi au 
risque de demineralisation osseuse. De plus, le calcium etant un 
chelateur de I’oxalate, un regime pauvre en calcium augmente I’ab- 
sorption digestive de I’oxalate alimentaire, ce qui augmente l’oxalurie (4) 
et par consequent le risque de recidive de calculs oxalo-calciques (3) . 

• Une consommation sodee excessive augmente la calciurie en diminuant la reabsorption 
tubulaire proximale du calcium. 

• Une consommation excessive de proteines augmente la calciurie en stimulant I’absorp- 
tion digestive du calcium et en stimulant, du fait de I’augmentation de la charge acide, la 
resorption osseuse. Elle augmente aussi, chez certains patients, la synthese endogene 
d’oxalate a partir des aminoacides et, par ailleurs, favorise I’abaissement du pH urinaire, 
propice a la sursaturation en acide urique. 
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5. Lithiase calcique et os 

La presence d’une hypercalciurie de debit dans un contexte, 
d’hyperparathyroidie primaire, de syndrome de perte renale de 
calcium ou de phosphate s’associe frequemment a une deminerali- 
sation osseuse. Dans ces situations, il est necessaire de rechercher des antecedents 
de fractures pathologiques et une diminution de la taille pouvant etre le reflet de 
fractures vertebrales. Ces patients doivent done beneficier d’une osteodensitometrie 
et d’une radiographie du rachis dorso-lombaire de face et de profil a la recherche de 
tassements vertebraux en cas de perte de taille significative (plus de 3 cm) [6] . Au cours 
du suivi de tels patients, la realisation d’une osteodensitometrie de controle tous les 
deux ans, realisee sur le meme appareil afin que les examens soient comparables, 
est raisonnable, et la presence d’une densite minerale osseuse basse ou qui diminue 
de fagon significative doit inciter a demander un avis rhumatologique. 


recueil et interpreter ainsi correctement les resul- 
tats de la natriurese, de l’uree urinaire et de la 
calciurie (voire de la citraturie, de l’oxalurie et de 
ruricurie si besoin) . La creatininurie normale est 
de 0,16 ± 0,03 chez la femme et de 0,20 ± 0,03 
chez l’homme (de corpulence moyenne) . 

Quand recourir a un diuretique thiazidique ? 


Faut-il proscrire la vitamine D ? 

Nombre de medecins ont peur de favoriser 
l’apparition d’une lithiase calcique en prescrivant 
de la vitamine D native (250HD). Des travaux 
recents ont cependant montre qu’un apport de 
vitamine D native permettant d’augmenter la 
concentration de 250HD de 17 a 35 ng/mL ne modi- 
fiait pas la calciurie chez des patients presentant 
une lithiase calcique (7) . Les analyses retrospectives 
de la grande etude epidemiologique NHANES III 
ont par ailleurs montre que des taux eleves de 
250HD n’etaient pas associes a une plus grande 
frequence de la lithiase renale®. En revanche, il 
faut etre prudent quant a la forme de la vitamine D 
prescrite (on parle bien ici de vitamine D native et 
non pas de derives actifs hydroxyles sur le car- 
bone 1), aux doses de vitamine D native preserves 
(il convient de ne pas induire d’intoxication a la 
vitamine D et d’eviter les tres fortes doses en une 
prise) et aux apports excessifs de calcium (notam- 
ment la prescription systematique de calcium chez 
les patientes osteoporotiques sans avoir evalue au 
prealable les apports alimentaires) . 


S’il existe initialement une hypercalciurie de 
debit (> 0,1 mmol/kg/j de poids theorique en 
regime libre ou > 6,5 mmol/24 h chez la femme et 
> 7,5 mmol/24 h chez l’homme) et que celle-ci per- 
siste malgre le respect des regies hygieno-dietetiques, 
un traitement par diuretique thiazidique pourra 
etre debute®. Il convient alors de surveiller la 
kaliemie ainsi que la citraturie qui peut devenir 
inferieure a la normale sous thiazides. Un des 
moyens de limiter l’hypokaliemie est de prescrire 
le diuretique thiazidique en combinaison avec un 
diuretique hyperkaliemiant (amiloride) ou de pres- 
crire du citrate de potassium en cas d’hypocitra- 
turie associee. Il est important de signaler que le 
diuretique thiazidique ne permettra une diminu- 
tion de la calciurie que s’il induit une diminution 
du volume extracellulaire qui entrainera alors une 
augmentation de la reabsorption tubulaire proxi- 
male du calcium. On comprend de ce fait que des 
apports sodes excessifs soient la premiere cause a 
rechercher en cas d’inefficacite du thiazide a 
controler l’hypercalciurie et que la presence d’une 
hypotension, parfois invalidante, puisse dans cer- 
tains cas en limiter l’observance. 

Dans certains cas de lithiase calcique, le suivi 
de la densite minerale osseuse est indique (enca- 
dre 5). 


Le cas particulier de la lithiase oxalo-calcique 
secondaire a une hyperoxalurie enterique 

La prise en charge de ce type de lithiase oxalo- 
calcique represente un cas particulier. Sa physio- 
pathologie a ete precedemment detaillee (voir 
article p. 709). 

Au cours du suivi, le traitement de l’hyperoxa- 
lurie enterique repose sur les memes principes que 
ceux proposes lors de la prise en charge initiale : 

- correction de la malabsorption des graisses 
(regime pauvre en graisses saturees, apport de tri- 
glycerides a chaine moyenne ne captant pas les ions 
divalents et n’augmentant pas la permeabilite 
colique, colestyramine permettant de capter les 
sels biliaires) ; 

- traitement symptomatique de la diarrhee chro- 
nique ; 

- apport en calcium de l’ordre de 1 a 2 g/j en 
fractionnant les prises pour complexer les ions 
oxalates dans la lumiere intestinale ; 

- correction d’un eventuel deficit en vitamine B 6 
(cofacteur de l’enzyme hepatique permettant la 
degradation de l’oxalate) susceptible de majorer 
l’oxalurie ; 

- limitation des apports en oxalates, dilution les 
urines et correction de l’hypo citraturie. 
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Prise en charge medicale de la lithiase 
urique 

Diurese suffisantc et alcalinisation des urines 

L’acidite urinaire est le facteur de risque prin- 
cipal de la survenue de la lithiase urique. La prise 
en charge medicale de la lithiase urique (calcul 
d’acide urique pur et calcul mixte d’acide urique 
et d’oxalate de calcium) necessite done le main- 
tien d’une diurese superieure a 2 litres par 
24 heures mais aussi l’alcalinisation des urines, 
avec comme objectif un pH urinaire compris 
entre 6,2 et 6,8 (2) pour le traitement medical pre- 
ventif. Cependant, trop alcaliniser les urines 
(pH urinaire > 8) expose au risque de formation 
de cristaux de phosphate de calcium ou d’urates 
(insolubles en milieu alcalin) et doit done etre 
evite. 

Les urines peuvent etre alcalinisees a l’aide 
d’eaux minerales riches en bicarbonates (eaux de 
Vichy ou La Salvetat, moins riche en bicarbonates, 
mais qui presente l’avantage d’etre pauvre en 
sodium) ou de bicarbonate de sodium en prepara- 
tion officinale dilue dans l’eau de boisson. Le citrate 
de potassium permet egalement d’alcaliniser les 
urines sans apporter de sodium. Le citrate de potas- 
sium n’est pour l’instant disponible en France que 
sous forme de preparation officinale ou de Lithosolv, 
citrate de potassium sous forme de comprimes a 
liberation prolongee, qui n’est pas rembourse 
actuellement. 

II est possible de dissoudre completement un 
calcul d’acide urique grace a une alcalinisation 
prolongee des urines, avec comme objectif un pH 
compris entre 7 et 7,2 (2) . 

Afin de surveiller l’efficacite du traitement 
alcalinisant, il est utile de demander au patient 
de mesurer son pH urinaire a l’aide de papier pH 
a differents moments de la journee. La mesure du 
pH urinaire sur les urines de 24 heures peut ne 
pas refleter de fagon adequate les variations nyc- 
themerales du pH urinaire et les periodes d’acidite 
urinaire maximale et ne doit done pas etre utilisee 
pour la titration du traitement alcalinisant. 

Autres mesures 

• Les aliments riches en purines doivent etre 
evites (abats, gibiers, fruits de mer, thon, anchois, 
sardines, legumes secs), de meme que la consom- 
mation excessive des boissons sucrees riches en 
fructose (sodas) qui sont de plus en grande partie 


responsables de la progression de l’obesite obser- 
vee dans de nombreux pays. 

• L’interet de l’allopurinol est demontre uni- 
quement en cas de goutte associee, et/ou d’hyper- 
uricurie documentee au-dela de 4 a 5 mmol/24 h, 
et en cas de desordres myeloproliferatifs associes. 
Ce medicament doit etre evite dans les autres cas 
compte tenu de ses effets indesirables potentiel- 
lement graves (syndrome de Lyell) . 

• Une prise en charge globale du patient est 
absolument necessaire, incluant la recherche et 
le traitement d’un syndrome metabolique, voire 
d’un diabete de type 2, qui sont les principaux 
pourvoyeurs d’un defaut d’ammoniogenese et 
d’une acidite urinaire excessive (10) . 

Conclusion 

La mise en place d’un traitement preventif 
dans tous les types de lithiases est indispensable. 
Ce traitement doit respecter trois principes (11) : 

- identifier les facteurs favorisant la lithiase ; 

- respecter une gradation raisonnable en fonction 
de la severite de la lithiase ; 

- surveiller l’observance du traitement par le 
patient en demandant la collection des urines des 
24 heures avant chaque consultation de suivi. 

Grace a un traitement medical bien conduit, on 
peut esperer un arret de l’evolutivite de la maladie 
lithiasique dans plus de 80 % des lithiases recidi- 
vantes, ce qui en fait une des affections renales 
les plus accessibles au traitement preventif. • 

L’auteure declare participer ou avoir participe a des interventions ponctuelles pour Crinex, Biohealth, 
Amgen. 
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i Education therapeutique nutritionnelle : 

des prindpes aux changements 

Marie-Paule Dousseaux (mariepaule.dousseaux@free.fr), service de nephrologie, hopital La Pitie-Salpetriere, Paris 


Le traitement des lithiases va de pair avec une education therapeutique (ETP) de qualite dont le but est 
d’ameliorer la gestion de la lithogenese et de prevenir les recidives, tout en impliquant le patient et en 
prenant en compte sa vie quotidienne et sociale. ConnaTtre I’etiologie de la lithiase est indispensable 
pour optimiser le traitement, et le patient doit comprendre la cause de sa maladie lithiasique et/ou les 
mecanismes favorisants afin d’adherer aux pratiques hygieno-dietetiques propres a son cas. 




L’ALI MENTATION ? 


Une alimentation variee et adaptee 
aux besoins de chacun. 

I Au moins 3 repas par jour avec les 
families alimentaires indispensables : 

- produit laitier : 1 ; 

- viandes, poissons, ceufs : 1 part ; 

- feculents : 1 a 3 parts ; 

- legumes verts : 1 a 3 parts ; 

- fruit : 1 ; 

- matieres grasses : 1 a 3 parts. 

I Adaptation individuelle des nutriments : 
proteines (1 g de proteines /kg/j), 
calcium (suivant I’etiologie de la lithiase) 
et energie (suivant I’activite physique). 

> Controle de I’apport en sel (entre 6 9 

et8g/j). 

lUn bon apporten elements antilithov 
genes : eau, citrates, nrtigfiisiu 
potassium... 



I Repartition des alimen 
la journee pour optimise 

- la concentration des urinesri^i^ibje 
au volume des boissons et a la 
quantite alimentaire en calcium, 
proteines, sel et sucre ; 

- le pH urinaire, tres sensible au 
volume et a la qualite des boissons 
etde I’alimentation. 


des elements susceptibles de cristal- 
liser, tout au long de la journee et de 
la nuit. Diurese superieure a 2 L/j. 

I La densite urinaire doit etre aux 
alentours de 1010, le matin, et sou- 
vent en lien avec la couleur claire des 
urines. 

I La concentration de I’element doit 
etre inferieure au seuil de cristallisa- 
tion tout au long des 24 heures (cal- 
ciurie inferieure a 150 mg/L ou 
3,8 mmol/L, oxalurie inferieure a 
0,3 mmol/L). Un dosage de concen- 
tration urinaire a differents moments 
de la journee est une aide au debut 
de traitement pour une meilleure 
adaptation des boissons. 

La repartition des boissons est a 
dsnettle en place au cours de la jour- 
nee^soiree, voire la nuit pour per- 
mettre u : n^^:tion toutes les 2 a 
ijS heures ftfcours de la journee et 
toutes les 3 a 4 heures la nuit. Le 
\^en#H^mictionnel est une aide 
pour attqindre I’objectif. 

de boissons est a adapter 
en fonction de : 

- I’indice de masse corporelle (IMC) ; 
-la temperature exterieure ; 

- I’activite physique ; 

- la consommation de calcium, sel et 
proteines. 


COMMENT BIEN DILUER 
LES URINES ? I 


I Le premier traitement des lithiases 
de concentration est la bonne dilution 
des urines. 

La diurese doit etre importante pour 
permettre une meilleure concentration 


I II convient de se faire plaisir en 
variant eten choisissant les boissons 
sans sel (moins de 100 mg de 
sodium/L) et sans sucre : 

- eaux plates : robinet ou de source 
(aux environs de 100 mgcalcium/L) ; 

- eaux petillantes : Salvetat, Perrier, 


San Pellegrino... ; 

- thes, cafe, infusions, eau + citron, 
eau parfumee de sirop sans sucre. 

I Trues et astuces : 

- utiliser des bouteilles de volume 
adapte au deplacemffif-V x / 

- utiliser des bouteilles thermos ; 

- boire avant ou apres etre alle aux 
toilettes, boire avant d’aller se cou- 
cher, en se reveillant... ; 

- utiliser des applications informa- 
tiques, montres ou telephones pour 
un rappel discretdes besoins. 

I L’auto-evaluation du volume urinaire 

des 24 heures permet de voir les pro- 

gres au cours des mois et permet de 

renforcer la confiance du patient. 


COMMENT ADAPTER U 
LES APPORTS EN CALCIUM ? 


renales de phosphore et les hyperab- 
sorptions intestinales de calcium 
leans atteinte osseuse, 1 000 mg/j 
pour les hypercalciuries et hyperoxa- 
luries sans atteinte osseuse et 
1 200 mg s’il y a une osteopenie ou 
^ oaeoporose. 

> Le calcium doit etre bien reparti sur 
la journee en trois prises de 150 a 
200 mg, de I’eau aux environs de 
100 mg/L et des vegetaux aux repas : 
les legumes et les fruits pris a chaque 
repas apportent environ 200 mg de 
calcium par jour. Meme si I’absorp- 
tion intestinale du calcium des vege- 
taux n’est pas aussi performante que 
celle des produits laitiers et des eaux, 
il permet aussi de chelater les oxa- 
lates et de limiter ainsi leur absorp- 
tion digestive. 


I Nombreuses sont les personnes qui 
ont regu le message de supprimer 
completement le calcium pour preve- 
nir les lithiases. L’equipe soignante 
doit aider a la connaissance du 
besoin en calcium et a sa reintroduc- 
tion dans les pratiques quotidiennes. 

II faut du temps pour changer les 
habitudes alimentaires et couvrir 
regulierement le besoin adapte en 
calcium. 

Pour toutes les hypercalciuries et 
hyperoxaluries de debit, les apports 
appropries en calcium font partie du 
traitement. La quantite du calcium 
devra etre adaptee en fonction de 
I’etiologie de la lithiase et d’une even- 
tuelle demineralisation osseuse 
associee : 800 mg/j dans les fuites 


I 150 a 200 mg de calcium corres- 
pondent a : 

- 150 a 200 mL de lait de vache, 
chevre ou brebis : 1 verre moyen ou 
un demi-bol ; 

- lyaourtou lOOgdefromage blanc 
ou 2 a 3 gros suisses ; 

- 40 g de camembert ou brie ; 

- 30 g de roquefort ou bleu ; 

- 20 g de fromage a pate J?Tite< 
(gruyere, comte...) ; 

- 15 gde parmesan. 

I Pour les personnes qui neieuvent 
pas prendre 3 produits laitiers peft 5 ^ 
jour, les eaux riches en calcium ou 
calcium medicamenteuxpeuveir 
pris en equivalence et aident a mai 
tenir une prise reguliere : 

- 1 L de Vittel a 200 mg calcium/L ; 
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Maladie lithiasique urinaire 


L objectif est de creer une situation stable 
ou les elements ne puissent pas cristalli- 
ser de nouveau a cause d’une concentra- 
tion et/ou d’un pH urinaires inadaptes. Le calcium, 
l’oxalate, le phosphate, l’acide urique ou la cystine 
peuvent constituer la base chimique des calculs, 
mais des facteurs lithogenes comme la quantite 
excessive de sel, de proteines, de calcium et/ou 
de glucides peuvent intervenir ainsi que le 
manque de facteurs antilithogenes que sont l’eau, 
le calcium, le citrate, le potassium et le magne- 
sium... Tous ces elements sont nutritionnels et 
font partie du programme de soins en adaptant 
les apports tout en respectant les besoins de 
chaque personne. 


La demarche de soins dietetique 

• Le bilan dietetique permet de cibler les elements 
cles par le recueil d’informations (donnees cliniques 
et biologiques, traitement medicamenteux, mode de 
vie [situation familiale et socio-professionnelle, aide 
de l’entourage, projet de vie, activite physique...]), 
l’estimation des besoins et 1’evaluation des consom- 
mations, des habitudes alimentaires et des capacites 
du patient. 

• Une enquete alimentaire detaillee et ciblee sur les 
differentes periodes depuis les premieres coliques 
nephretiques permet de construire lhistoire alimentaire, 
d’evaluer les connaissances et les 
croyances du patient ainsi que son 
comportement. Les apports 


- 0,5 L de Contrexeville ou d’Hepar a 
500 mg/L ; 

- un demi-comprime de 500 mg de 
calcium sous forme de carbonate 
de calcium. 

> La teneur en calcium des fromages 
est tres differente selon la fabrication 
et la quantite consommee et souvent 
superieure aux besoins. Les apport; 
en calcium peuvent etre ainsi concen 
tres et trop importants a certains 
moments de la journee. II est done 
important d’interpreter les resultats 
des urines des 24 heures erilien avec 
le recueil alimentaire du jou^gt de la 
veille. 


POUR LES LITHIASES 


Nous avons deconseille a tort depuis 
longtemps les aliments riches en acide 
oxalique (oseille, rhubarbe, epi- 
nards...). Ces oxalates sont lies natu- 
rellement au potassium, magnesium 
ou calcium et sont peu absorbes au 
niveau intestinal. En revanche, il est 
interessant de se preoccuper de la 
fabrication endogene des oxalates et 
de leur elimination, intestinale et 
urinaire. 

I La consommation excessive d’ali- 
ments riches en proteines et/ou en 
lipides et/ou en glucides induit une 
production endogene d’oxalates qui 
entratne une hyperoxalurie de concen- 
tration tres lithogene : 

- les recommandations sont de 1 g de 
proteines par kg de poids par jour, 
avec une attention particuliere a 


bien repartir ces aliments sur I’en- 
semble de la journee : viandes, pois- 
sons, ceufs, volailles, crustaces, 
charcuteries ainsi que le fromage et 
les produits laitiers... ; 

- les aliments tres concentres en 
sucres et/ou en graisses (les bis- 
cuits, viennoiseries, patisseries, 
chocolat mais aussi les sodas et les 
jus de fruits consommes en volume 
tres Dortant) sont souvent pris de 
fagon djpmpulsive en soiree. Ce 
comportement alimentaire neces- 
site de bien cibler et d’adapter 
I’aide. 

I L’apportquotidien de calcium (au mini- 
num 900 mg/j) permet dechelater les 
oxalates au niveau intestinal et de les 
eliminer dans les selles. Le calcium doit 
etre reparti en 3 prises sous forme de 
produit laitier ou d’eau riche en calcium 
ou d’un demi-comprime de carbonate 
de calcium 500 mg, et complete par les 
boissons et les vegetaux. 

I Les legumes et les fruits, riches en 
potassium et en magnesium, che- 
latent aussi les oxalates au niveau 
intestinal mais aussi renal et dimi- 
nuent la formation de I’oxalate de cal- 
cium urinaire : 

- 3 a 4 portions de legumes et 2 fruits 
par jour font partie d’une alimenta- 
tion variee, equilibree, etadaptee en 
quantite, recommandee dans 
lithiases oxalo-dependantes ; 

- pour les patients qui ont une patho- 
logie digestive associee, les 
legumes choisis sont riches en 
fibres douces : carottes, haricots 


verts extra-fins, blancs de poireau, 
pointes d’asperge, betteraves, cour- 
gettes et tomates pelees et epepi- 
nees, potiron, endives... 


COMMENT OPTIMISER 


Pour toutes les lithiases, (’optimisa- 
tion de la natriurese (100 a 120 mmol 
de sodium/j) diminue le risque litho- 
gene mais necessite de controler les 
apports de sel (6 a 8 g/j). 

I L’alimentation sans ajout de sel 
dans la cuisine et/ou a table et sans 
aliment industriel (charcuteries, fro- 
mages, pains, plats cuisines du com- 
merce...) apporte 2 g/j de sel. 

6 a 8 g/j laisse la possibility d’ajouter 
4 a 6 g de sel sous forme soit de sel 
de cuisine soit d’aliments industriels 
ou naturellement sales. 

H g de sel est contenu dans : 

- 1 petite part de fromage (30 a 40 g, 
soit 1/8 de camembert) ; 

- 3 tranches de saucisson ; 

- 1 tranche de pate (50 g) ; 

- 1 tranche de foie gras ; 

- 1 tranche moyennedejambi 
ou de jambon de pays ; 

- 2 petites tranches desai 

- 2 sardines a I’huile en conserve 

- 1 part de legumes en conserve ou 
cuisines « normalement » sales ; 

- 1 part de viande « normalement » 
salee ; 

- 60 a 80 g de pain normal (1/4 a 
1/3 de baguette) ou 1 croissant. 

) Consommer de I’eau du robinet ou 
des eauxde source, mineralesou petil- 




lantes, a moins de 100 mg de sodium 
(Na+) : 0,25 g de sel par litre. 

I L’alimentation sans sel ou peu salee 
doit rester tres parfumee et 
gouteuse : 

- ajouter beaucoup d’epices et d’aro- 
mates : ail, oignons, echalotes, per- 
sil, estragon, basilic, thym, laurier, 
herbes de Provence, citron, tous les 
vinaigres, vin blanc, vin rouge, curry, 
safran, cumin, poivre, piments... ; 

- mariner les viandes, volailles et pois- 
dans du vin blanc ou rouge ou 
ou vinaigre, ajouter ail, oignons, 

re, persil, fines herbes... ; 
un coulis de tomates bien 
eve avec huile d’olive, thym, basi- 
, poivre. Apres cuisson, repartir 
des bacs a glagons au conge- 
lateur. Se servir de ces glagons de 
sauce tomate pour ajouter aux 
pates, riz, poisson... ; 
ajouter dans I’eau de cuisson des 
legumes, des pates ou du riz, une 
poignee de julienne ou une 
mosai'que de legumes surgeles, de 
tomates concassees ou de poivrons 
eminces verts et rouges. 
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> PABCOPBS DE SPINS 

Maladie lithiasique urinaire 


1. Les competences d'auto-soins 

- Avoir la possibility de prendre un medicament antidouleur en cas de colique nephretique. 
-Se mettre dans des conditions desecurite : urines suffisammentdiluees a tout moment de la 
journee et de la nuit et/ou pH urinaire adapte. 

-Savoirfaire de I’autosurveillance : calendrier mictionnel, automesure de pH urinaire... et prendre 
en compte les resultats pour mener des actions correctives. 

- Mettre en pratique les objectifs nutritionnels negocies au cours des consultations dietetiques 
dans la vie courante. 

- Savoir s’adapter aux situations inhabituelles : vacances, restaurants, festivites, transports... 

- Prevoir des pauses « toilettes » dans la vie de tous les jours. 

- Commencer et maintenir une activite physique si elle est recommandee dans le traitement. 

- Pratiquer les bilans sanguins et urinaires ainsi que I’imagerie, sur prescription medicale. 



Permettre au patient 

ctfmporfement alimentaire alimentaires et nutritionnels sont chiffres, et leur repar- 

tition au cours de l’ensemble du nycthemere est etudiee. 
Un diagnostic dietetique peut ainsi etre pose. 

• Les objectifs et la strategie de soins nutrition- 
nels sont personnalises et, suivant les capacites du 
patient, un programme d’ETP adapte est propose et 
mis en oeuvre avec son accord pour ameliorer la ges- 
tion de la lithogenese et eviter les recidives. 

L’information du patient au sujet des regies 
hygieno-dietetiques a adopter est necessaire mais 
parfois non suffisante. L’ETP personnalisee peut 
alors etre un outil precieux pour optimiser l’obser- 
vance et reduire ainsi la recidive lithiasique. 

Principes de I'ETP personnalisee 
pour un patient lithiasique 

• Un diagnostic educatif est elabore afm de 
connaitre le patient et d’identifier ses besoins et 


ses attentes. Les nouvelles mesures d’« hygiene 
dietetique » necessitent d’apprehender les dif- 
ferents aspects de la vie du patient et d’evaluer 
ses potentialites, sa motivation et ses ressources 
personnelles, sociales et environnementales. 

• Une planification de seances educatives 
structurees et diversifies est programmee, avec 
la priorite d’acquerir les competences neces- 
saires d’auto-soins (encadre ci-contre) et d’adap- 
tation (savoir s’evaluer, avoir un raisonnement 
critique vis-a-vis de son comportement alimen- 
taire, se fixer des buts a atteindre). Dans l’ideal, 
suivant le besoin du patient, des consultations 
individuelles mono-, voire phiridisciplinaires 
(nephrologue, infirmiere, psychologue, dieteti- 
cien, psychosomaticien...) et/ou des seances 
collectives avec d’autres patients lithiasiques 
sont mises en place, avec une evaluation des 
competences acquises. II faut souligner le role 
majeur de Pautosurveillance dans le suivi du 
patient (savoir utiliser et interpreter les resultats 
des bandelettes urinaires pour etre dans les 
bonnes cibles de densite urinaire et de pH). 
Lapprentissage de l’autosurveillance doit done 
aussi faire partie de I’ETP. 

Pour accompagner les changements, des fiches 
pratiques avec des explications, des conseils tres 
precis, voire des recettes, represented des supports 
pedagogiques utiles (fiches pratiques pp. 722-3). 

La reduction de frequence des coliques 
nephretiques et/ou la stability des calculs en place 
et/ou leur disparition r enforced la motivation et 
aided le patient a poursuivre dans la bonne voie. 
Toute amelioration, meme minime, doit etre 
encouragee. • 

L’auteure declare n’avoir aucun lien d’interets. 
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Lithiase renale 



Le calcul, piece a conviction 
pour I'enquete etiologique 

Propos recueiiiis par Brigitte Nemirovsky 


majeure 


Des lors que la maladie lithiasique s’est declaree, elle n’a pas de raison de cesser tant que sa cause n’a pas 
ete identifiee et controlee : « Un calcul veut dire quelque chose , car dans la grande majorite des cas 7 ce n'est 
pas seulement un evenement ponctuel », tel est run des messages essentiels que developpe le Pr Pascal 
Houillier (unite d’explorations metaboliques et renales, departement de physiologie et radio-isotopes, Hopital 
europeen Georges-Pompidou, Paris). 


L e plus souvent, c’est le medecin generaliste 
qui verra le patient lors de r evenement reve- 
lateur (habituellement la colique nephre- 
tique), soit parce que celui-ci I’appelle pour qu’il 
soulage ses douleurs, soit parce qu’apres un bref 
passage aux urgences il lui est recommande de 
consulter son medecin traitant. Dans la majorite 
des cas, c’est done le generaliste qui est en pre- 
miere ligne lors de I’entree dans la maladie lithia- 
sique. Des lors, son role d’organisation et 
d’harmonisation du parcours de soins est majeur, 
car se posent alors plusieurs questions auxquelles 
il doit repondre : « S’agit-il cTune forme simple , 
d’une forme qui parait d’emblee compliquee, 
existe-t-il un contexte morbide deja connu ? ; s’il 
s’agit d’un premier episode, que revele-t-il ? ; com- 
ment organiser la prise en charge avec I’urologue 
si le calcul est toujours en place , avec eventuel- 
lement le nephrologue si le generaliste choisit 
de lui deleguer la responsabilite de I’enquete 
etiologique metabolique visant a identifier la 
cause ? ; comment inscrire I’emergence de cette 
pathologie dans un eventuel contexte poly- 
pathologique ? ; comment prevoir le suivi ? », 
enumere le Pr Houillier. 

Une histoire qui commence 

Certaines problematiques sont a regler rapide- 
ment, par exemple parce que le calcul est encore 
en place, avec la persistance de manifestations 
douloureuses apres la prescription des urgences : 
« La question du devenir du calcul est alors evi- 
dente ; mais ce n’est pas toujours le cas , le calcul 
ayant pu etre expulse tres recemment ou depuis 
quelque temps ou encore etre decouvert fortuite- 
ment a I’occasion d’un examen pratique dans un 


autre contexte. Dans to us les cas , I’ histoire n’est 
pas finie , elle commence. » 

Bien sur, I’urgence relative de la prise en charge 
n’est pas la meme dans les deux situations : 
« Schematiquement, un avis urologique s’ impose 
si le calcul est in situ, en train de migrer ; “faisant 
parfois le yoyo” avec des manifestations doulou- 
reuses recurrentes rapprochees ; mais en dehors 
de cette situation ou le calcul en lui-meme pose 
un probleme , c’est bien d’une maladie lithia- 
sique qu’il s’agit , requerant un programme de 
prise en charge au-dela de la phase aigue », 
affirme-t-il. 



D’abord « faire parler le calcul » 

Les facteurs de risque de maladie lithiasique 
doivent etre identifies : « lls ne sont pas les memes 
pour tous les calculs , et la prise en charge sera 
guidee par la nature meme des calculs. Savoir 
quelle est la nature du calcul est done une etape 
primordiale. “II ne faut pas le jeter ni le proteger 
comme un trophee, mais le confier a son mede- 
cin !” Ceci est un message important a trans- 
mettre aux patients , insiste le Pr Houillier. Le 
calcul “a des choses a dire” et il parle bien si on 
lui applique la bonne methode de questionne- 
ment, a savoir la spectrometrie infrarouge , et non 
pas les anciennes methodes de quantification 
analytique dans lesquelles la premiere etape 
consistait a reduire le calcul en poudre , empe- 
chant de lire I’histoire de sa formation. » Tous les 
laboratoires d’analyses medicales de ville ne sont 
pas equipes d’un spectrometre infrarouge, mais 
ils peuvent deleguer, et il convient de specifier 
dans la prescription « analyse morpho-constitu- 
tionnelle du calcul ». 
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> PABCOPBS DE SPINS 

Lithiase renale 


Enquete etiologique : chercher I’erreur 
dietetique, mais pas seulement ! 

L’enquete etiologique revele le plus souvent que 
les facteurs dominants sont d’ordre dietetique, 
mais ce serait une erreur de considerer que ceux-ci 
sont seuls en cause et qu’il est inutile de chercher 
de reelles conditions pathologiques que la lithiase 
peut reveler. A contrario, il taut aller au bout de 
I’enquete. « En pratique , au travers de la typologie 
des patients que nous voyons en service de 
nephrologie, le profil typique est celui d’un passe 
de cinq a quinze ans d’histoire iithiasique avec 

plusieurs episodes 
restes non explo- 


Induire un changement 
nutritionnel impose 
une education dietetique 


res. II n’est pas 
rare de constater 
une sorte de bana- 
lisation, voire de 
fata I ism e, vis-a-vis 
de cette maladie 
relativement cou- 
rante, avec parfois des non-dits tres varies et des 
croyances tres difficiles a prendre en charge , ne 
serait-ce qu’en termes de temps medical. A Y ex- 
treme, la douleur de la colique nephretique peut 
etre vecue par le patient comme une souffrance 
de redemption ! », previent le Pr Houillier. 


Constater des erreurs dietetiques ne suffit pas 

« Les vrais professionnels de I'interrogatoire diete- 
tique et de Y education nutritionnelle du patient sont 
les dieteticien(ne)s et non pas les medecins parce 
que leur maTtrise requiert une formation specifique ; 
de plus , Yexercice prend du temps », affirme le 
Pr Houillier. II ya cependant des moyens de contour- 
ner I’obstacle via des questionnaires valides pour 
la quantification de tel ou tel nutriment ; le recueil 
des urines des 24 heures est un excellent estima- 
tes des apports en eau, chlorure de sodium, pro- 
teines. « Ces deux moyens sont complementaires, 
et lorsque leurs resultats sont concordats, Yesti- 
mation estsolide. Mais autant Yenquete alimentaire 
sur interrogatoire est un acte specialise (du ressort 
des dieteticien[ne]s), autant Yestimation des 
apports alimentaires a partir du recueil des urines 
des 24 heures est a la portee de tout medecin. Mais 
en general cette derniere approche ne suffit pas : 
faire le seul constat d’erreurs alimentaires sans 
induire le changement par un programme d’ educa- 
tion dietetique n’a aucun sens », insiste le 
Pr Houillier. 


La problematique de I’offre de soins 

Induire le changement necessite d’expliquer aux 
patients pourquoi leur comportement alimentaire 
est un facteur de risque de la maladie Iithiasique et 
comment, en pratique, revenir a des comportements 
adaptes sur le long terme. « Une premiere consul- 
tation dietetique dure au moins une heure ! Ilya la 
un probleme d’ off re de soins, carles dieteticien(ne)s 
hospitalier(ere)s sont en general surcharge(e)s de 
travail... mais certain(e)s sont interesse(e)s par cet 
aspect de la dietetique et assurent des consulta- 
tions ciblees “maladie Iithiasique” du moins pour 
les patients pour lesquels la dietetique est manifes- 
tement un probleme majeur », explique le 
Pr Houillier. 

Pour le secteur liberal, en region parisienne, le 
reseau RENIF (www.renif.fr/) dedie aux maladies 
renales chroniques remunere des dieteticien(ne)s 
qui peuvent ainsi prendre en charge les patients 
lithiasiques. « Le meme schema doit exister dans 
d’autres villes franqaises, mais ils’agit d’une confi- 
guration urbaine. En zone rurale, force est de 
constater que I 'off re de soins dietetique reste tres 
parcellaire. » Le developpement des nouveaux 
modes de remuneration (NMR : somme forfaitaire 
que verse la CNAM aux maisons de sante pluridis- 
ciplinaires pour financer des actions s’inscrivant 
dans une politique de prise en charge pluriprofes- 
sionnelle) pourrait representer une piste 
d’amelioration. 

Outre la question de la prise en charge dietetique, 
I’acces aux soins specialises est extremement dispa- 
rate sur le territoire national : « Si, en region pari- 
sienne, il n’y a habituellement pas de probleme pour 
obtenir rapidement un rendez-vous de scanner et/ 
ou une consultation d’urologie, en region la situation 
est totalement differente ; les delais de rendez-vous 
pour un acte de radiologie specialise et/ou une 
consultation de medecine specialisee sont genera- 
lement tres longs, et le deplacement vers le lieu de 
soins est souvent important, voire dissuasif. Ce mail- 
lage insuffisant, qui n’est pas specifique a la maladie 
Iithiasique, est sans doute particulierement freina- 
teur pour la prise en charge de cette pathologie, car 
les patients auront tot fait d’oublier le premier epi- 
sode aigu et de se reinstaller dans leur croyance de 
banalite et de fatalite...jusqu’aux prochains episodes 
aigus, voire jusqu’aux complications », regrette le 
Pr Houillier. 

Pascal Houillier (pascal.houillier@inserm.fr) declare participer ou avoir participe a des interventions 
ponctuelles pour les entreprises Shire, Sanofi-Aventis, Amgen. 
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